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LETTRE 



A MESSIEURS LES ETUDIANTS. 



Messieurs, 
Deux mois se sont déjà écoulés depuis le moment où 

* 

la voix de votre professeur de physiologie a dû s'éteindre 
avec cette Ecole de Médecine dont vous saviez si bien 
apprécier toutes les ressources ; et rémotion que m'ont 
fait éprouver vos sympathiques adieux est restée tout 
aussi profonde. Je sens qu'elle ne s'effacera jamais et 
qu'elle sera toujours pour moi la plus précieuse récom- 
pense des efforts que j'ai pu faire pour vous être un peu 
utile. Dans l'allocution trop élogieuse que l'un de vous 
m'a adressée en votre nom, vous m'avez fait exprimer le 
désir de me voir publier les leçons que vous avez bien 
voulu écouter avec bienveillance. Entraîné par les sen- 
timents que vous faisiez naître en moi, j'ai accepté pour 
elles un honneur qu'elles ne méritaient pas. Aussi n'est- 
ce pas sans ressentir une certaine appréhension que je 




viens aujourd'hui les soumettre ii la froide tempérara^l 
de la pluine et commencer îi accomplir ma promesse, eu 
publiant d'abord la partie relative à la physiologie nor- 
male et pathologique du système uerveux, ' 

Je me suis (attaché, comme toujours, à suivre autaut 
que possible les grandes coupes établies par les maîtres \ 
tjintqu'ellea u'étiiientpas incompatibles avec ma manière 
d'euvisager les questions que. j'avais a trstiter. On ne ^ 
sert pas la science et on nuit aux élèves en s'efforçant d 
modifier l'agencement si naturel des diverses fonctions i 
de la vie, qu'ont su saisir et respecter des hommes tels ■ 
que Bcrard, Longet et Béclard. Rien n'est plus facile 
que de varier à Tiufini la disposition des pièces d'un 
échiquier; mais aussi combien de ces coHibinaisons peu- 
vent être inutiles et même dangereuses. Dans un exposé 
scientifique, on ne doit changer le mode de groupements 
de faits que d'autant que le besoin s'en fait réellement 
sentir. Autrement, sous prétexte de se donner une fausse 
originalité, on ne fait que troubler un instant les eaux 
limpides et pures de la science et retarder sa marche vera 
le progrès. La véritable originalité consiste dans les 
déductions que chaque esprit sait tirer des faits eux- 
mêmes et dans les efforts qu'il tente pour trouver un 
aspect inaperçu à chaque question. 

Mon but principal a été de contribuer à établir entre 
la pathologie et la physiologie un rapprochement qu'a 
toujours rendu difficile l'immensité des matières de part 
et d'autre, et de vous faire profiter des observations que 
j'étais amené à faire en appliquant continuellement dans 
ma clientèle les données que me fournissaient mes études 
physiologiques. En dehors de cette tâche spéciale, je n'ai 
pas eu d'autre prétention que de remplir de mon mieux 



le rôle de la laborieuse abeille qui va de fleur en fleur 
puiser et choisir des matériaux précieux. Si parfois j'ai 
cédé à la tentation de modifier la saveur des sucs que 
j'ai récoltés, j'espère que la richesse de la moisson me le 
fera pardonner. 

Veuillez, Messieurs, agréer l'assurance de mon affec- 
tion et de mon dévouement. 



Poing ARE. 



Nancy, 5 octobre 1875. 



Que MM. Guillaume et Rouyer, deux des meilleurs élèves de l'École, reçoivent 
ici mes remerciements particuliers pour les notes fidèles qu'ils ont bien voulu 
me prêter et sans lesquelles il m'eût été impossible de reproduire ces leçons. 
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PHYSIOLOGIE 

mêmes muBclea restent icertPB chez la première Mais si, au lif 
d'éleclriser les nerfs, on appliqne l'agent stimnlant sur les muscl 
eux-mûmcs, on produit des contractions cliiiz les jieux grcnotiilll 
parce (jne le Cvrare, qai a supprimL' la puissance des nerfs, arespec 
les propriétés physiologiques des musclea qui peuvent encore obt 
à une incitation anormale et artificielle. Ici l'électricité a remplacé U 
nerf, qui n'existe plus au point de vue dynamique. Comme lui, elle 
ne fait que lâcher la détente. En réalité, dans les conditions natureUaft 
ce sont toujours les muscles qui exécutent les mouvements, i 
n'entrent en action que lorsque les nerfs les provoquent à le faiH 
Les deux systèmes, musculaire et nerveux, se complètentl'un l'ai 
L'un exécute, l'autre commande. Les muscles constituent le dermi 
terme périphérique du la partie motrice du système i 
plutôt de l'appareil du mouvement. Dans celte organisation, le muscle' 
les os, les articulations, représentent la machine; le système nerveajt. 
représente le mécanicien. Sans le système musculaire, le système) 
nerveux serait pour ainsi dire désarmé. Il aurait perdu par l 
moyens de manifestation et de réaction sur le monde extérieur. î 
n'aurait plus qu'une existence passive. Il ne serait plus propre q 
fournir à l'individu des impressions qui resteraient lettre morte pot 
les autres êtres. 

C'est tout justement parce que l'appareil de l'innervation i 
dans la production des mouvements, qu'un agent provocateur ni 
turel, que la molililé se retrouve dans les animaux qui ne possède 
ni nerfs ui centres nerveux. Le Prêtée se meut avec une extrÔB 
rapidité, et cependant, dans sa masse transparente, tout se mont 
homogène. Le Polype, qui est dans une situation analogue, i 
de la bouche des tentacules contractiles qu'il meut avec toutes t 
apparences de la volonté. Il dirige ces bras vers la proie qu'il vè 
saisir, les y applique et la frappe d'une sorte de paralysie. On i 
garnit ici accuser l'insuffisance des moyens grossissants, 
éléments histologiques du système nerveux ont les mûmes propcî 
tiouR dans toute l'échelle, aussi bien chez la mouche que chez l'él 
phant. Dans les phénomènes de motililé, comme dans les autres, I 
système nerveux n'est qu'un moyen de perfectionncmenl qui i 
les muscles au service d'cine volonté et d'une intelligence, qui li 
subordonne à un régulateur el à nu coordinateur capables de donnai 
leur action une détermination bien nette et de les a 
travail d'ensemble plus ou moins complexe. Dans l'échelle, le Créi 



DU SYSTÈME NEHVEOX. 
■ l^ir a pu réaliser ta motUité sans son concours. Mais partout c 
■s existe, les agunls direcls du mouvement lui obÉisaent forcémenâj 
iisà le Curare, qui, en paralysant les nerfs moteurs, supprime tous " 
î moQTements spontanés chez les animaux doués d'un appareil 
rrenx, les laisse intacts chez les fitrcs inférieurs qui en sont 



, Tantôt le système nerveux exerce sou influence sur les rauscles 

e concours de la yolonté. Le mouvement ijui en résulte est dit 

9lontairB. Tantûl il l'exerce contre la volonté et à son insu, mais 

s avoir été préalablement ébranlé lui-môme par une excitation 

i a pris naissance à l'extrémité périphérique d'un nerf sensitif. 

ç mouvement fait alors suite à l'exercice de la sensibihté incon- 

nte dont nous avons parlé. Théoriquement, il semble résulter 

a réflexion, vers les nerfs moteurs, de l'ébranlement moléculaire 

1 a parcouru les nerfs sensitifs. U est dit alors réflexe ou invo- 

mtaire. 

■' Actions nutritives. — Les actions de nutritivité sont moins 

a connues que les précédentes, et leur existence n'est pas incon- 

filable, de sorte que Je dois entrer dans quelques développements 

i^ablcs de prouver cette existence et de faire entrevoir le méca- 

me suivant lequel se produisent ces actions. 

l est bien certain que les tissus vivants portent en eux-mêmes une 

ssance or^uique telle qu'ils peuvent se suffire pour les besoins 

r nutrition et de leurs productions. Ils peuvent, de par eux- 

B, s'approprier les matériaux du sang qui leur conviennent, les 

■er de façon à se les assimiler on à créer avec eux des pro- 

» spéciaux et déterminés. Les végétaux n'ont point de système 

rvenx, et cependant les cellules qui les composent en grande par- 

} exécutent par elles-mêmes des actions de chimie nutritive peut- 

e plus considérables et plus difficiles que celles qui se passent 

s les tissus de l'homme. Elles font ce que ne peuvent pas faire 

8 cellules animales. Avec de la matière minérale, elles font de la 

itière organique. Avec des sels empruntés au sol et de l'acide car- 

e emprunté à l'air, elles font de l'albumine, de la fibrine, de 

m, des graisses. Dans les foules humbles et méprisées qui 

it au dernier rang de l'échelle animale, il existe aussi des 

n sont le siège de phénomènes nutritifs et qui sont totalement 

lépourvus de moyens d'innervation, tels sont entre autres; les Spon- 

I, les Bhizopodes, les Polypes, etc. Mais, môme chez les animaux 
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qui sont douas d'un système Dsrveux, le microscopo nous fait assistoi-, 
pour aiusi dire, au spectacle de l'iudin dualisme cl de l'indépendance 
nutritive du chaque élément nDicroscopique. Beaucoup d'organee 
sont composés par des agglomérations de <;cllules d'une forme spé- 
ciale pour chacun d'eux, ainsi le foie, les epithelium, les glandes. 
Parmi les tissus qui affectent la forme de fibres ou de tubes, il en 
est qui, comme les muscles, résultent de la fusion et de la transfor- 
mation de plusieurs cellules, double phénomène qui leur laisse encore 
une enveloppe cellulaire commune avec les noyaux disséminéB 
dans son épaisseur. Du reste, tous les organes, sans exception, sont 
cloisonnés à l'infini par des Irabecules de tissu conjonctif qui arrive 
ainsi à fournir une gatne particulière pour de tréa-petits groupes 
d'unités histologiques. Ces trahecules et ces gaines sont parsemées de 
cellules, dites plasmatiques, auxquelles Virchow et KOlliker s'accor- 
dent à, faire jouer un râle dans la nutrition des éléments anato- 
miques qu'elles entourent. Il est vrai qu'en France on regarde géné- 
ralement ces cellules comme des noyaux embryonnaires qui n'ont 
pas trouvé d'emploi dans la formation du fœlus et qui restent là 
comme momifiés, ne prenant aucune part aux phénomènes de la vie 
normale, mais prêts à entrer en revivis<;ence sous certaines exci- 
tations, et à pulluler au point de donner naissance h divers produits 
pathologiques, tels que le cancer. Singulière théorie qui condamne 
chaque point de notre organisme à conserver en lui un levain de 
dégénérescence, à réchauffer dans son sein un être malfaisant qui 
un jour ou l'autre, le détruira à la moindre occasion d'irritation 
S'il en est ainsi, il faut faire des productions pathologiques un em- 
branchement particulier remplissant son but utile dans l'œuvre har- 
monique de la nature vivante. Quant à moi, je déclare que je n'ad- 
mets pas qu'il y ait rien d'inutile ù la vie normale dans ce qui fait 
partie de notre économie, même la plus humble des cellules plasma- 
tiques, et je me range à l'opinion de Vischow et de KOlliker. Or, ces 
cellules, qu'elles soient de formes spéciales ou qu'elles soient plasma- 
tiques, se montrent tontes douées d'une vie propre et indépendante. 
Elles absorbent le plasma du sang qui passe dans les capillaires de 
l'organe, et à l'aide de ce plasma elles manifestent l'autonomie la plus 
complète. EUes s'en noiurissent de façon â augmenter ['épaisseur 
de leurs propres parois, ou bien elles en font des noyaux qui cons- 
titueront autant d'enfants de la cellule-mère. Elles engendrent, en un 
mot. Ou bien encore elles font de ce plasma un suc qui nourrira le 
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f Ubsu engaîDÉ ou un produit de sécrétion quelconque. Si la celll 
:t irritée, si elle est malade (car ces pelils êtres sont susceptibl» 
I de maladies tout commclTiommclui-mt'nie), elle fera aTecce plasma 
des produits palhologitiues. A chaque instant le micrographe ren- 
contre dans un déparlemenl qui ne reroit qu'un seul tube nerveux 
" des cellules malades entourées de cetlules saines, ce qui semble 
I bien démontrer leur indépendance nutriliTP. On peut dire que les 
[ éléments cellulaires sont comme autant de personnalités qui travail- 
I lent à l'œuvre commune de la grandu répubhquo qu'elles consti- 
w tuent par leur agglomération. La cellule de l'animal supérieur paraît 
I donc se conduire ahsolumeot comme la cellule végétale. Et, au 
i premier abord, on est parfaitement en droit de penser que la loi 
Bl générale et que, puisque les phénomènes de nutrition intime 
e produisent parfaitement chez les êtres qui n'ont pas de système 
f nerveux, ils doivent encore s'exécuter sans l'intervention de ce 
I dernier même chez ceux qui en possèdent un. On est parfaitement 
L autorisé à penser a priori que les nerfs qui s'épanouissent dans les 
' organes n'ont d'autres rôles que de produire des mouvements là où 
I il peut y en avoir, et d'y recueillir les impressions qui peuvent y 
I prendre naissance, mais qu'ils n'ont rien à voir dans les actes de 
l':iiutritivité dont ils sont le siège. La clinique s'est chargée, même 
I avant l'expérimeritation, de nous montrer qu'il n'en est pas ainsi, et 
e partout oii apparaît le système nerveux, il fait sentir sa main 
ï puissante, son influence régulatrice sur tous les phénomènes, même 
r ceux qui peuvent parfaitement se passer de lui. Il est l'inslru- 
I Jneitt matériel le plus directement en rapport avec le moi, et celui- 
F-ci s'en sert pour faire retentir ses émotions jusque sur les actes de 
I nutrition eux-mêmes. 

A chaque pas dans la pratique médicale on rencontre des faits 
I, où cette influence nutritive se signale de la manière la plus Incon- 
Hêstable. 11 est une affection peu conaue, non classée encore, qui 
îiste dans une atrophie partielle de la face, précédée d'une tache 
L Manche qui va s'étendant peu à peu eu même temps qu'elle devient 
[le siège d'une dépression. Les poils blanchissent aussi. Dans ces cas, 
1 on trouve une altération des divers ganglions du trijumeau et de 
s de la région cervicale du grand sympathique. 11 est une autre 
[ maladie beaucoup plus répandue, mais mal interprétée jusque dans 
derniers temps par la clinique, le Zona. Elle consiste en une 
Léruptîon d'herpès le long du trajet d'un nerf inlercostal. On a 
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I trouve, depuis, une altération des ganglions intervertébraux d'où 
I émanent ces nerfs. On obsen'e auaci ù chaque instant l'apparition 
d'herpès le long du trajet des nerfs radial, médian, sdatique, 
1 même temps que des douJeurs névralgiques. Dans la plupart 
des maladies de la moOlle épioière, on voit survenir des altéra- 
lionB variées de la peau, des inflammations du tissu cellulaire 
ayant [un cachet spécial, des dC-générescences des muscles. Les ob 
eux-mêmes s'altèrent. M. Charcot a surtout attiré l'attention des 
observateurs sur les arlhropathies ijui surviennent à la suite des 
lésions primitives du cerveau et de la moelle. Dans ces circons- 
laoces, les ligaments et les cartilages diarthrodiaux subissent les 
modifications les plus profondes. 

L'intervention du système nerveux dans les phénomènes nutritifs 
étant admise, nous devons encore chercher, môme dans ces géné- 
ralités, à en déterminer le mode. 

Cl. Bernard, Robin, Virchow n'accordent à ce .système, dans la 
nutrition, qu'une influence tout-â-fait indirecte et laissent encore une 
large part à la vie cellulaire. Selon eux, rinnervadon ne ferait que 
diriger la contraction des fibres musculaires qui entrent dans la 
composition des parois des vaisseaux. Elle dilaterait ou resserrerai 
la lumière de ces derniers. Elle doserait ainsi l'apport du liquide 
nutritif dans tel ou tel organe, dans tel ou tel moment. Elle ne ferait 
que régler le plus ou moins de travail des ceUules, Mais celles-ci 
exerceraient leur activité élaboratrice, seules et de par eUes-mémes. 
L'innervation serait, suivant le mot créé par Stilling et qui dépeint 
bien la chose, purement vaso-motrice. Elle ne serait pas nutritive, 
dans l'acception du mot. Ce serait une action motrice qui aurait 
pour conséquence un afflux plus ou moins considérable de sang. 
Dans l'état pathologique, eUe troublerait la vie cellulaire eu lui 
fournissant trop ou trop peu de liquide nutritif. Mais ce serait le 
tissu qui s'altérerait lui-même, en vertu de sa force nutritive, par 
suite d'un encombrement ou d'une insuffisance de matériaux. Le 
tissu resterait à la fois son propre ouvrier et son propre architecte. 

Il existe en elfet, comme nous le verrons, tout un système de 
nerfs, appelés vaso-moteurs, dont le rOle est d'animer les fibres mus- 
culaires des vaisseaux et qui vont puiser leur puissance dans des 
départements spéciaux et déterminés des centres nerveux. Ce mode 
d'intervention du système nerveux dans la nutrition est incontes- 
table aujourd'hui. C'est lui qui est chargé de faire en sorte que le 
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tissu reçoive tantôt plus, tantôt moins de sang et, par conséquent, 
plus ou moins de matériaux capables d*ôtre utilisés par l'activité 
propre des cellules. Les vaisseaux sont les moyens passifs du trans- 
port des matériaux de la nutrition. Les nerfs vaso-moteurs dirigent 
et règlent ce transport. 

Mais, Messieurs, ce système nerveux n'intervient-il réellement que 
de cette façon dans les phénomènes nutritifs? N'a-t-il pas une cer- 
taine part à réclamer dans le travail dont les cellules sont le siège? 
C'est là une question que je chercherai à résoudre dans la prochaine 
leçon. 



DEUXIÈME LEÇON. 



Messieurs, 



Lq physiologiste américaiLi, Erown-Sequard, a le premier attiré 
l'attention sur l'insuffisance de la thÉorie de Cl. Bernard, qui n'ac- 
corde au syslème nerveux qu'une influence vaso-motrice et tout à 
fait indirecte dans la nutrition. D'après lui, le simple fait d'une aug- 
mentation ou d'une diminution dans la quantité de sang qui passe 
dans une région, pendant un espace de temps donné, est incapable 
d'expliquer toutes les altérations de tissu que l'état du système ner- 
veux peut faire naître. Il l^iit observer avec raison que, quand on 
paralyse les fibres musculaires des vaisseaux d'un organe en cou- 
pant les nerfs vaso-moteurs qui les animent, on produit bien un 
apport plus considérable de sang; les vaisseaux n'opposent plus de 
résistance contractile à l'efl'ort dilatateur de l'impulsion cardiaque; 
leur diamètre augmente d'une manière passive; la somme de sang 
en circulation est plus grande. Mais tout se résume en nue simple 
congestion. Les tissus restent imprégnés de sang, mais ils ne s'al- 
lèrent pas. 11 ne se produit ni travail iuilammaloire ni dégénéres- 
cence, à moins qu'il n'y ait ultérieurement intervention d'une cause 
irritante quelconque. 

Cl. Bernard a reconnu lui-même la vérité de l'observation et il est 
arrivé à tourner la difficulté à l'aide d'expériences que je vous 
décrirai plus tard et qui ont été pratiquées sur les glandes salivaires. 
Ces expériences l'ont conduit à conclure que les fibres musculaires 
des vaisseaux sont soumises à deux espèces de nerfs vaso-moteurs: 
des nerfs constricteurs provenant du grand sympathique et des ner& 
dilatateurs provenant de l'axe cérébro-spinal. Ces derniers agiraient 
suivant im mécanisme, assez obscur du reste, que j'indiquerai lorsque 
ce sera le lieu de développer la théorie de Cl. Bernard. Ici, je ne 
fais que tracer à grands traits les différentes manières dont on a 
compris l'action du système nerveux dans la nutrition. 
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Quoi qu'il en soit, grâce à cette double source d'innervatioii vaso- 
Lmotrice, l'afllux du saug pourrait se produire dans deux conditions 
•.essentiellement différentes. Lorsqu'il y aurait paralysie des nerfs 
l constricteurs, les vaisseaux se dilateraient passivement sous l'iu- 
F flnence de la pression sanguine. Il y aurait alors congeeUon passive 
p'Sans la moindre tendance A l'inflammation et à la dégénérescence 
s qui seraient le siège de cette congestion. Lorsqu'au con- 
L'iraire il y aurait intervention active des vaso-moteurs dilatateurs, 
ries conditions de l'afflux du sang seraient tout-à-fait changées. Il y 
taiirait pour ainsi dire succion du sang par les vaisseaux dilatés et 
I non plus distension de ces vaisseaux par la colonne sanguine. Il y 
I aurait alors congestion active avec tendance à l'iaflanimation et k 
■ l'altération des éléments histologiques. 

Non-seulement l'existence des nerfs dilatateurs est loin d'être 
P^démontrée, nous le verrons, mais le sorait-ellc qu'on éprouverait 
e de la difflcuité à comprendre comment le travail d'élabora- 
[ tion des cellules se troublerait lorsqu'il recevrait un excès de sang 
I par le fait d'une dilatation active, tandis qu'il n'en serait pas de 
1 Blême avec une dilatation passive. Dans l'un et l'autre cas, ce 
seraient toujours le même sang, les mêmes matériaux d'élaboration 
ip que recevraient les tissus. 

C'est sans doute en présence de ces difïlcullés qu'en 1851, M.Ach. 
f Lecomte a eu l'idée de' nerfs spécialement affectés à la nutrition, 
l qu'il a appelés nutritifs, et auxquels Samuel de Leipsick a donné, 
L, depuis, le nom de trophîqiies. Ces nerfs, excités eux-mêmes par 
fàea centres particuliers, stimuleraient et dirigeraient le travail 
rnutritif des tissus, comme les nerfs moteurs excitent et dirigent le 
1 travail mécanique des muscles; ils agiraient parallèlement avec tes 
;jiaso-moteurs; ils concourraient avec eux à la réaLsation de la nu- 
Jtojtion intime, mais avec des rôles différents et indépendants. Per- 
loi. Messieurs, une comparaison qui n'a rien do recherché 
P.|>eatHStre, mais qui exprime bien la pensée que je désire vous faire 
L^aisir : L'innervation vaso-motrice serait l'entrepreneur de roulage 
fqui apporte plus ou moins de matériaux pour la construction de 
■.l'édifice; l'innervation trophique ou nutritive représenterait l'archi- 
e qui dirige la construction et dôcide de l'emploi des matériaux; 
a la cellule serait l'ouvrier. Les altérations pathologiques deven- 
aient le résultat des défauts de cet architecte qui pécherait soit 
<t insuflisauce, soit par excès d'activité. Les auteurs de cette idée 
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recounaiesent eux-nn?me8 qiie la nutrition peut s'opùrur sans le con- 
cours du syslëme nerveux, mais ils sont coQvaintUB que chez les 
animaïut supCricurs ce système impose, à litre de perfcctionoement 
de ta vie, sa haute direttiou à cet acte Tégétatif. Us pensent que la 
suppression de cette influence trophiijue affaiblit beaucoup chez eux 
les phi^nomëues de la nutrition, tandis que son augmentation eita- 
gère le mouvement nutritif. 

Quoique Samuel ait élé beaucoup plus loin que Lecomte et ait 
trouvé dans son imagination le moyen de décrire l'origine et le 
mode de distribution des nerfs trophîques; quoique M. Duchenne, 
entraîne par lus faits pathologiques dont il était témoin, ait âcrit que 
t si les nerfs trophiques n'existaient pas, il faudrait les inventer,» il 
n'en est pas moins vrai que l'idée de ce genre d'innervation ne peut 
encore être considérée que comme une vue de l'esprit, et qu'en fait 
de preuves expérimentales, même indirectes, elle n'a encore en sa 
faveur que la découverte des nerfs sécrétem'S par Ludmg. Ce phy- 
siologiste a constaté qu'il existe dans les glandes, notamment dans 
les glandes salivaires, des filets nerveux qui viennent se terminer 
BUT les parois des cellules qui sont chargées de faire de la salive 
avec le plasma qu'elles ont absorbé; et que lorsqu'on excite ces 
nerfs, même après avoii" Hé les vaisseaux qui se rendent à la glande, 
on donne lieu à une abondante production de sahve. Il y a donc 
des nerfs qui peuvent forcer les glandes à travailler, môme quand 
l'innervation vaso-motrice est mise hors de cause et rendue impuis- 
sante, à l'aide simplement du liquide qui fait déjà partie iutégranto 
des cellules. Il y a donc, en un mot, eu dehors des nerfs vaso-mo- 
leuTB, des nerfs excitateurs de la sécrétion qui président au travail 
intime des cellules sécrétantes. (Nous verrons que ces nerfs sont 
tout justement ceux dont CI. Bernardavail mal interprété l'action et qu'il 
regardait comme des nerfs dilatateurs.) Eb bien! disent les parti- 
sans de la théorie trophique , s'il faut pour que le travail sécréloire 
se fasse qu'û y ait, à côté des nerfs vaso-moteurs, des nerfe capables 
d'exciter ce travail, il est bien probable que dans les tissus qui se 
contentent de se nourrir, il y a aussi, à. côté des vaso-moteurs qui 
président à l'apport des matériaux, d'autres nerfs présidant à l'emploi 
de ces matérianx. Cet argument n'a rien de bien positif, comme 
vous le voyez; il n'est pas biea puissant. Aussi comprend-on que 
la doctrine des nerfs trophiques n'ait pas encore fait beaucoup do 
prosélytes. 
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MM. Oainius el Legros ont proposi!', dans cf« denupre temps, tinu 
rnouTelle interprétation qui pourrail bien être l'expression tli; la vCrité 
|i«t qne jb vais chercher à vous formuler telle que je l'ai comprise. 

Le rôle des organes est d'exécuter des fonctions spûciales et Ta- 

Biibes. Celui des nerfs est d'exciter ks organes â exécuter leurs fonc- 

ftiioDS. Le rOlc du muscle est de se contracter, celui du nerf moteur 

[de l'exciter à se contracter. Celui des fibres musculaires des vais- 

saux de resserrer leur diamètre; celui des vaso-moteurs de tes exci- 

ï à produire ce resserrement. Celui des cellules glandulaires est de 

J .Sécréter; celui des nerfs sécréteurs d'oxciler ces cellules à sécréter. 

1 À vrai dire, il n'y a pas de nerfs sécréteurs dans le véritable sens du 

Pmof. La sont excitateurs de l'organe dans lequel ils se termioeûl, 

Ide même que les moteurs sont excitateurs des muscles. Partout oil 

f fls ee trouvent, les nerfs sont des agents de stimulation. Or, un or- 

e qui fonctionne use, brûle de la matière, et plus il fonctionnel 

s il en brûle. Kn excitant le fonctionnement des organes, les nerfs 

J.'activent donc les phénomènes chimiques qui constituent la nutrition. 

l^liOrsque le système ner^-eux, irrité lui-même par une cause ou par 

me antre, vient à surmener ainsi les éléments hislologiques d'un 

i, il en résulte que les produits d'oxydation ou de combustion 

■Â'accumulenI en eux et constituent, par leur présence, un premier 

1 genre d'altération matérielle. Si, au contraù-c, les nerfs sont para- 

ïiyséB, si les organes, privé-s de leur stimulant fontionnel ordinaire, 

L restent inertes, comme ils continuent à absorber des matériaux de 

i tovail, ces produits non utilisés,iiou oxydés, s'accumulent en eux et 

l il en résulte un second mode d'altération chimiquement opposé au 

précèdent. C'est ainsi que les nerfs interviennent dans la nutrition 

normale et pathologique, non pas à titre d'architecte, de nerfs tro- 

phiques proprement dits, mais à litre d'agents provocateurs du 

fonctionnement des organes dont le résultat matériel consiste dans 

des phénomènes chimiques de nutrition. 

MH. Onimus et Legros complètent leur théorie de l'inHucnce nutri- 
tive du système nerveux, en cherchant à différencier les congestion^■ 
passives et actives. Dans le premier cas, il y a paralysie des nerfs vaso- 
moteurs. Les vaisseaux sont uniformément dilatés; le sang se trouve 
en plus grande abondance, mais il ne donne heu à aucun produit 
pathologique parce qu'il ne s'arrfite pas et qu'il circule librement. 
Ce sont simplement les écluses qui sont levées. Dans le sernnd eut*, 
il n'y a pas action des nerfs dilatateurs qui u'exislenl pas; il n'y a pas 
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non plus pardlysk' îles nerfs coiislrictuurs, Je» seuls vaso-moleurB 
uxislanl; mnis il y a uoniraction irréguli^ro, spasmodiqtic et pa> 
tielle. Il se forme, par places, ù une liJgtru dislancc Tune de l'autre, 
deux contractions airnulairce, aussi complètes que possiblo et per- 
manentes. Le sang se trouve ainsi emprisonné entre ces anneatuc 
musculaires. Il distend en ampoules les intervalles non contractés. 
Ces Ilots de sang, devenus immobiles, voient bientôt leurs globules 
se déformer et s'agglutiner ensemble, par suite de la perle du mou- 
vement qui est indispensable au maintien de leur intégrité. Et c'est 
ainsi que commence le viirilable travail inOammaloire avec toutes 
ses consÉquences. 

Pour moi, sans condamner à tout jamais la doctrine des nerfs 
Irophiqucs, tant que leur cxisteace ne sera pas mieux démontrée, je 
suis portii à me rallier à celle que je viens de vous exposer. En ce 
qui concerne l'inflammation, elle est en parfait accord avec ce que 
le microscope montre exister dans les tissus enflammas. La dilatation 
en ampoules et la déformation des globules sont incontestables et 
incontestées. En outre, pour ce qiii regarde l'influence exclusivement 
stimulante du système nerveux, je suis bien près d'être conTaincn, 
en présence des faits signalés par Valler, et de ce qui se passe dans 
l'atrophie musculaire progressive et dans la paralysie infantile. 
Valler a montré que les nerfs motoura et les muscles s'altùrent toutes 
les fois qu'Us ne sont plus en communication uvec les cellules anté- 
rieures de la moelle, de sorte qu'il place le |ccntrc tro])liique des 
ucrfs moteurs dans ces cellules qui, cependant, sont motrices cl ne 
peuvent avoir d'action sur les cerfs cl les muscles qu'en les stimu- 
lant ou en les laissant dans l'inertie. Dana l'atrophie musculaire 
progressive, il est une première période oii les divers faisceaux des 
muscles sont conlinuellement le siège de contractions qui rappellent 
celles que déterminent des décharges électriques. Dans le môme 
moment, la région de la moelle occupée par les cellules motrices est 
congestionnée. Les cellules, surexcitées elles-mêmes palhologique- 
ment, imposent une égale activité morbide aux nerfs et aux muscles. 
Dans une seconde période, les muscles sont à la fois paralysés et 
dégénérés, et les cellules ont de leur côté éprouvé la dégénérescence 
graisseuse. II semble donc que le travail exagéré a lini par accumu- 
ler, dans tous ces Éléments musculaires et nerveux, les produits 
d'oxydation et que, par suite, les uns et les autres sont devenus im- 
propres à remplir les rOles qui leur ont été dévolus par la nature. 
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Enfin, dans la paralysie infantile, les cellules motrices sont hrusque- 
meiit frappiies d'impuissance. Elles n'excitent plus les muscles qui, 
eux aussi, se trouvent brusquement inertes, et peu à peu tout l'ap- 
pareil du mouvement se détériore par suite du défaut d'action. 

4° AcHons psychiques. — Ici le système nerveux se suffit à lui- 
même. 11 n'a plus besoin du concoure d'aucun autre système orga- 
uicpie. En outre, on peut le dire, ce genre d'aptitude constitue sou 
plus bel apanage. Je n'ai pas à me prononcer aujourd'hui sur la 
grande ipiestion du vitabsme et du matérialisme. Elle trouvera sa 
place dans d'autres leçons. Mais, je le déclare sans hësitatiou, le phi- 
losophe le plus spiritualisle est tout au moios obligii de reconnaître, 
s'il est en même temps mÉdecln, que le cerveau est ici-bas l'inslni- 
ment indispensable de la pensée, car elle cesse d'être produite ou 
elle est troublée du moment où cet organe est mis dans l'impossibi- 
jitâ de fonctionner, est détruit ou incomplètement altéré. Dans le 
DioUissemeut, dans la paralysie générale des aliénés, au fur et à 
lesure que les petites cellules des couches corticales sont envahies 
■ la dégénérescence graisseuse, on voit le cercle des notions 
:3 se restreindre de plus en plus, et les diverses opérations de 
^fiutendemcnl s'affaiblir jusqu'à ce qu'elles soient presque réduites 
pnéant. Noua trouverons dans le mode d'agencemeatde ces cellules, 
ms le mode des rapports qu'elles contractent avec les autres parties 
ibale, l'explication des règles que suit invariablement et 
léceBGairement l'esprit humain dans l'exercice de ses facultés, sans 
[De rien, dans ce mécanisme admirable, soit de nature à vous con- 
I4tûre à la négation de l'existence de l'âme. Il faut à celle-ci un 
ibstratum matériel où elle retrouve toutes fixées et coordonnées 
9 notions fournies par les organes des sens. Il lui faut un organe 
li lui fournisse les moyens du langage; qui marque les idées de 
8 particuliers et leur donne ainsi un corps. J'entends parla non 
s seidemont le langage écrit ou parlé, mais encore le langage 
muet, qui se passe continuellement en nous et pour nous, qui seul 
md ces idées appréciables pour notre moi en les exprimant, qui 
r donne une existence véritable en créant pour chacune d'elles 
9 mots spéciaux, capables de les faire distinguer les unes des 
■autres. Mais quels que soient les progrès de la physiologie, quand 
j^en même elle arriverait à trouver, dans le mode de fonctionue- 
isent de la matière, la solution de tous les problèmes que soulève 
1 psychologie, l'existence d'un principe supérieur dominant la 
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matière ressortirait probablemeiil encoie de te fait qu'il y 
conscience, un moi, qui reste toujours lui-même, qui reUB 
elles toutes Ici; ûlaborations diss(^niin6cB des cellules et qui sait les 
rapporter à lui-m^me. 

Du reste, cet cnclialnement du moi au cerveau, cette solidarilé 
pendant toute la durée de la vîe terrestre, n'a rien qui répugne à 
admettre. Pour qu'uu artiste puisse rendre sa pensOe, il lui faut 
absolument une palette ou uu instrument de musique quelconque. 
Le compositeur le plus riche en idées ne peut produire que ce que 
lui permet l'instrument à sa disposition; les règles de l'iiarmonio 
s'imposent à l'initiative et au génie de l'artiste, de mémo que l'âme 
est obligije de s'astreindre aux procédés qui résultent de l'organisa- 
tion du cerveau. Le Créateur nous a donné des lobes cérébraux 
pour penser, comme il nous a donné des muscles pour nous mou- 
voir, un estomac pour digérer. Sans l'estomac, l'être ne pourrait pas 
s'approprier la matière nécessaire à son entretien. Sans le cerveau, 
rame ae pourrait produire aucune pensée appréciable pour les 
créatures de ce bas monde. C'est en ce sens seulement, parce que le 
cerveau est indispensable à la production des phénomènes psy- 
chiques, que Holeschott a pu dire avec une certaine raison : « Sans 
phosphore, point de pensée. « Car ce corps simple semble jouer le 
rûle principal dans la composition cliimique de la matière spéciale 
de l'encéphale. Mais c'est à tort que Cabanis a écrit : » La pensée 
est sécrétée par le cerveau, n Elle n'est pas une humeur créée par 
cet organe, comme la bile est créée jiar le foie, la salive par les 
glandes saiivairos. BUchner a été plus heureux dans sa formule ; 
" La pensée résulte d'un mouvement moléculaire du cerveau ■, en 
tant qu'on la considère comme exprimant le mécanisme de l'or- 
gane dont le moi se sert pour produire la pensée. Car, c'est bien 
à l'aide du mouvement des rouages de cette machine délicate et 
perfectionnée que l'âme produit les phénomènes intellectuels. 

Maintenant, Messieurs, que nous savons comment on doit com- 
prendre le mode d'action du système nerveux dans les phénomènes 
de sensibilité, do motilité, de nutrition et d'intelljgeuce, nous pou- 
vons commencer l'analyse de ces quatre ordres d'influence dans lea 
diverses parties que ce système présente au scalpel de l'anatomiste, 
en nous appuyant sur les générahlés que nous venons de poser. 

Ce que l'anatomie nous apprend de plus général, c'est que le sys- 
tème nerveux se compose d'un axe volumineux, d'où émane tme 
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'innJtitiide de petits cordons qui s'tparpillfMit dans toutes les parties 
dn corps; c'est qu'il se compose d'une partie centrale et d'une par- 
tie périphérique. Cette division anatomiqne correspond à une divi- 
sion physiologique tout aussi parfaite, car les deux systèmes ont 
des rôles esseutiellement différeuls. On peut poser en principe (sauf 
quelques restrictions quejeferaiplus tard dansl'élude des nerfs) que le 
système central a seul le pouvoir de commander et de donner nais- 
sance au mouvement moléculaire que hien des auteurs désignent 
encore par les mots force nerveuse, tandis que le périphérique ne 
fait qu'obéir et transmettre l'impulsion né« dans l'axe. Le central, 
c'est la pile qui développe l'électricité, les nerfs ne fout que la con- 
duire. Ce sont des conducteurs qui relient la pile aux divers organes. 

11 y a donc Leu, dans l'étude, de séparer les deux systèmes et de 
faire à part la physiologie des centres nerveux et celle des nerfs. 
Nous débuterons naturellemeut par les centres, parce que la nature 
de chaque nerf dépend de la place qu'occupe son noyau d'origine 
dans l'axe central, et parce qu'un norf quelconque ne donne lieu à 
une description physiologique particulière qu'eu raison de son mode 
de distributiou dans les organe."}. 

L'axe central est formé lui-même de segments bien distincts : la 
moelle, le bujbe, la protubérance, les lobes cérébraux, le cervelet. 
Dans toutes les scieuces, on a l'habitude de procéder du plus connu 
au moins connu. Suivant cet usage tout à fait rationnel, nous nous 
occuperons d'abord de la moelle. Dans cette étude, nous examine- 
rons successivement ; 

I" Les particularités anatomiques qui peuvent donner lieu à des 
déductions physiologiques; 

2° Les résultats de l'irritation directe des diverses parties de la 
moelle ; 

3° Les phénomènes de conductibilité ou de transmission dont la 
moelle est le siège; 

4° Les conditions et les caractères parlicuhers que présente la 
moelle comme foyer d'innervation; 

5" Les rôles que la moelle remplit dans les diverses fonctions de 
l'économie, comme centre d'innervation et comme conducteur; 

6' Enfin, nous interpréterons, avec les données de la physiologie, 
les diverses maladies de la moelle admises par les cliaiciens. 

Voilà notre tâche tracée. Nous l'accomplirons autant que nous le 
pcrnioltra l'état actuel de la science. Nous ne pourrons certaine- 
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ment pas encore systématiser le mécanisme physiologique de Taxe 
médullaire sans sortir de temps en temps du domaine du positif; 
mais, dans les sciences en voie de formation, l'hypothèse doit tou- 
jours avoir sa place et sa place utile, car, c'est elle qui vivifie les 
faits. Elle n'est jamais dangereuse quand on a soin de la présenter 
comme la conséquence la plus rationnelle des résultats expérimen- 
taux déjà acquis, et quand on se déclare prêt à l'abandonner du 
moment où elle se trouverait en désaccord avec les faits de l'avenir. 
J'aurai soin, du reste, chemin faisant, de vous indiquer les assertions 
qui ne méritent encore qu'une confiance conditionnelle. 
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CoDsUtntiDa anatoml^e de la moells. 



Messieurs, 

le me contenterai ici de vous rappeler les Tails anatomiquea qui 

BdolTent être présenta à voire esprit pour l'intelligence des phéno- 

mËnes physiologiques. Je serai trÈs-sohre de détails pour ce qui 

"joncerae la conformation et la disposition générale de la moelle, qui 

Ktous ont été naguère démontrées avec ce talent et cette exactitude 

Bçi'apporte en toutes choses mon collègue M, Lallement. Mais je 

B'ëtendTiii davantage sur les questions de stmclure, car ce sont elles 

Bsurtout qui sont appelées à contrôler et à guider l'expérimentation 

■physiologique. Nous ferons, pour ce sujet, de nombreux emprunts 

■aux résultats fournis par l'investigation microscopique, cette voie 

pleine de promesses, tenues et à tenir, pour l'étude des phénomènes 

;s de Torganisme; cette voie qui, malgrii les attaques dont 

it l'objet et les difficultés infinies qu'elle présente, reste sûre 

^e son avenir et flÈre des services immenses qu'elle a déjà rendus 

^ la science. D'ailleurs le microscope subit en cela le sort de tout le 

Blonde et de toute chose, surtout en France où on pourra dire qu'il 

^'y a pins de Français du moment où on n'y critiquera plus, La 

ritique est, du reste, indispensable, car c'est elle qui stimule le zélé 

[fles chercheurs et en cela le microscope ne peut que la remercier. 

VouB vous rappelez, Messieurs, que la moelle s'tHend du corps de 

, deuxième vertèbre lombaire au trou occipital. Elle offre un 

tjKjids bien peu considérable. Elle ne pèse que 25 à 30 grammes, et 

ttependant celte masse si petite est capable de développer une puia- 

1 mécanique énorme, car c'est elle qui fait presque tous les 

pais de la locomotion. On reste confondu en songeant à la quantité 

e force que ce frôle cordon produit et dépense en 24 heures. Elle 
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ne remplit pas par soa diamùtre transversal le canal verlC-bral. Elle 
n'en remplit que lee trois cinquièmes. Lt'gèretnenl aplatie d'avant en 
arriére dans toute son étendue, elle oiïre deux renflements bien 
accusés, l'un situé au niveau de la deuxième dorsale et qui répond 
à l'origine des nerfs du membre thoracique, c'est le rendement dit 
brachial; l'autre situé entre les 9" et 11* dorsales cl qui répond auy 
nerfs du men.i>re inférieur, c'est le renflement crw'al. C'est en ces 
deux points que viennent converger les nerfs les plus considé- 
rables. C'est là par conséquent qu'aboutit le plus grand nombre de 
tubes nerveux et, comme cliaque tube se rend à une cellule qui fui 
est particuLère, il en résulte que les cellules doivent y être plus 
multipliées qu'ailleurs. D'où l'augmentation de masse. 

Dépouillée de son enveloppe immédiate, la pie-mère, la moeUe 
offre à l'œil de l'observnteur, ainsi que vous pouvez le constater sur 
cette coupe transversale, 




quatre sillons, dont deux médians et deux latéraux. Le sillon 
médian antérieur (A) s'étend ainsi de l'entrecroisement des pyra- 
mides à l'extrémité inférieure de la moelle. Lorsqu'on écarte ses 
bords, on aperçoit au fond une lame blancbe(B) appelée commissure 
blanche antérieure. Le sillon médian postérieur (C}, qui règne aussi 
dans toute l'étendue de la moelle, est moins large, mais plus profond 
que ranlérienr. li pénétre jusqu'au centre de la moelle. Au fond se 
trouve une lame grise (D), dite commissure grise postérieitre. Entre 
ces deux sillons, on en trouve de chaque cûté deux dans la région 
cervicale et un seul dans les autres régions. Le sillon qui existe 
dans toutes les régions répond à l'origine des racines postérieures 
des nerfs rachidiens. Il est appelé sillon collatéral postérieur (E), 
Le sillon qui ne dépasse pas la région cervicale est situé en avant 
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k do précédent. On l'appelle sillon postérieur intermédiaire (F). Les 
siUons médians divisent la moelle en deux moitiés symétriques 
unies entre elles par les commissures blanche et grise. Chacune de 
ces moitiés est à son tour divisée en deux cordons par le sillon 
collatéral postérieur : un cordon antéro-laléral (G) qui comprend 
toute la partie de la moelle située ealre le sillon médian antérieur 
et le sillon collatéral postérieur; un cordon postérieur (H) qui 
s'étend de ce dernier au sillon médian postérieur. 

Sur cette même coupe transversale, il est facile de constater, 
même à. l'œil nu, que la moelle se compose de doux substances qui 
se distinguent par leur siège et leur coloration : l'une blanche, 
située à la périphérie et qui est enveloppante pour ainsi dire; Tautre 
grise, située, au centre, qui est enveloppée par conséquent. La pre- 
mière forme les cordons antéro-lattiraus et postérieurs. La seconde 
présente deux moitiés symétriques qui ont chacune la forme d'un 
croissant à concavité dirigée en dehors. Ces deux croissants sont 
réunis entre eux par une bande transversale que nous avons déjà 
appelée commissure grise. Au milieu de cette commissure, on aper- 
çoit un trou Irès-petil. C'est la coupe d'un canal qui régne dans 
toute l'étendue de la moelle, qui est connu sous le nom de canal 
de l'épendyme (1) et qui continue le système des ventricules du 
cerveau. Chaque croissant se termine en avant par une extrémité 
renflée qui n'arrive pas jusqu'à la surface de la moelle et qu'on 
appelle corne antérieure (J). Kous Terrons que cette corne est 
un foyer de mouvement. L'extrémité postérieure du croissant est 
beaucoup plus eflilée. Elle se prolonge jusqu'au cordon collatéral 
postérieur. Elle a reçu le nom de eorne postérieure (L) et est spé- 
cialement destinée ans phénomènes de sensibilité. Au sommet de 
celte corne existe une colonne de substance grise jaunâtre qui 
forme le fond du sillon collatéral postérieur et qu'on appelle sub- 
stance gélatineuse de Rolando (M). Dans l'angle rentrant formé par 
la corne postérieure et la commissure grise, existe une autre colonne 
qui se signale aussi par sa teinte un peu jaune. M. Jacubowitsch lui 
a donné te nom de sympathique (N). Tout porte à croire qu'elle est 
affectée aux phénomènes de nutrition. 

Poussons plus loin notre analyse et examinons, à l'aide du micros- 
cope, la nature des éléments qui entrent dans la composition de ces 
diverses zones, ainsi que les connexions que ces éléments peuvent 
contracter entre eux. 
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La suhatance nerveuse proprement dile se trouve, dans tontes 
ces zones, eoglobée dans une multitude de gaines formËes par du 
llesu conjonclif qui, ici, a reçu do Virchow un nom particulier, 
névroglie, en raison de sa plus grande délicatesse. Le tissu nerveux 
suit la loi commune à tous les organes. Il a besoin d'Plre soutenu 
et isolé par une charpente qui est à la fois, pour lui, un moyen de 
protection et un moyen d'irrigation plasmatique. Ici, comme par- 
tout, cette double mission est accomplie par la matière dite con- 
jonctive en histologie. Mais )s nature semble avoir voulu lui donner 
une flnesse en rapport avec la délicatesse des éléments ft soutenir. 
Les cloisons qu'elle forme dans ia moelle comme dans l'encéphale 
sont beaucoup plus déliées. Elles renferment moins de fibres cello- 
leuses, pins de substance amorphe et surtout plus de cellules. Cette 
dernière particularité assure à. la moelle une nutrition plus luxu- 
riante en rapport avec sa grande activité fonctionnelle, mais en 
même temps elle l'expose à une plus grande aptitude à l'inflamma- 
tion. Oa y rencontre toujours eu outre de petits corpuscules formé 
par des lamelles concentriques régulières qui rappeUent la struc- 
ture des grains d'amidon. D'où leur nom de corpuscules amyloïdes. 
C'est à tort qu'on a voulu faire de la présence do ces petits corps 
un signe morbide, car ils se rencontrent dans l'état normal et 
chez tout le monde. Mais ils se multiplient considérablement 
dans les maladies où la névroglie prend du développement. Cette 
névroglie joue un rôle très-important dans la pathologie de la 
moelle. Elle est le point de départ d'un grand nombre d'affections, 
notamment de l'ataxie locomotrice qu'on rencontre si fréquemment 
en clinique. 

La substance blanche en dehors de la névroglie ne 
renferme jamais que des tubes qui, comme ceux des nerft, 
sont constitués par un axe rubané appelé cyUnder axis (a) 
entouré d'un manchon de substance dite médullaire (h). 
L'axe représente Irés-probablement la partie réellement 
active, la véritable voie de transmission, la substance mé- 
dullaire n'étant qu'un moyen isolateur. Mais ces tubes de 
la moelle se distinguent en ce qu'ils ne possèdent point 
la gaîne particulière des tubes nerveux périphériques et 
en ce qu'ils sont beaucoup plus fins. Leur diamètre est, 
du reste, variable. Ainsi les tubes des cordons postérieurs 
sont beaucoup plus minces que ceux des cordons antérieurs. 
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3 cordons latéraus, il y a un mélange de tubes gros et de 
[- lubes lins. 

La substance grise est beaucoup plus complexe en dehors de la 

FjaévTOglie et dos vaisseaux; elle renferme; l°des cellules nerveuses; 

l' une matière granuleuse contenant des noyaux; 3° des fibres ner- 



I» Les cellules ont un volume variable et affectent des formes 
hdifférenles, suivant la région qu'elles occupent. Mais eUes ont ce 
I caractère commun que toutes sans exception sont pourvues de pro- 
E iongemenis généralement multiples qui, après s'être ramifiés plusieurs 
e terminent par des filaments très-fins et très-piles semblables 
[■»us cylindres de l'axe les plus fins. De plus, toutes sont remplies de 
I fines granulations et très-souvent d'un pigment jaune-rouille. Toutes, 
I enfin, ont un noyau à leur partie centrale. 

Les cellules situées dans les cornes an- 
térieures {Fig. 3) sont de beaucoup les 
plus développées. Elles mesurent en 
moyenne 0°"°04 à O^^O?. Elles offrent une 
coloration jaune qui devient brune dans 
la partie supérieure de la moelle. Leurs 
ramifications très-nombreuses ont pour 
cacbet d'^lre très-larges et épaisses à leur 
origine. Elles ont la même forme et la 
' même .«iluation chez tous les animaux 
vertébrés. Chez tous aussi elles sont lou- 
Fig. 3. jours plus volumineuses que les cellules 

des cornes postérieures. Plus l'animal est 
■4'uiie hante taille, plus elles acquièrent un volume considérable. Il 
t incontestable aujourd'hui qu'elles représentent antant de petits 
Eentres de force motrice. D'où leur nom de cellules motrices. 

Les cellules que l'on rencontre dans les cor- 
dons postérieurs sont, au contraire, très-petites, 
très-molles, de coloration jaune-ambré et très- 
rapidement altérables {Fig. 4). Elles ont la forme 
d'un ovoïde irrégulier très- allongé. En moyenne 
elles ont un diamètre de 0™02. Le noyau rempht 
presque toute la cavité de la cellule. Leurs filaments 
sont très-déliés. Elles sont affectées à la sensi- 
Fîg. 4. bilité et appelées par conséquent cellules sensilives. 
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Los cellules (te la colonne de Jacuboivilsii {Fig. 5) J 

W F^ont vu lumineuse s, à eoloralion jaunâtre. Elles sont 1 

là fflobuleuses Pi n'ont jamais des contours anguleux 1 

^k^ comme les moirices. Leurs probugeraenls, qui i 

^H^n souvent au nombre de deux seulement, sont trèa- 1 

^^^Hp fins dds leur point d'ùmergence. Elles sont identiguce | 

^^^r avec celles qac l'on trouve dans les ganglions du 1 

^^ grand sympathique. Tout porte à croire qn'rïlea J 

^L remplissent un rOIe de nulrillon. 

'^ 2° Entre les cellules on trouve, dans la substance 

grise, une matière flncment granuleuse, transpa- i 

Fig. 5. renie et parsemée do noyaux. Elle leur sert poiff 1 

ainsi dire d'atmosphère. Sa nature n'est pas encore dé- î 

flnilîvement déterminée. Beaucoup d'anatomistes la regardent comme ] 

de la nÉvroglie ayant la consistance du tissu conjonelif naissant Ella I 

ne jouerait, par conséquent, aucun rôle direct dans les phënomënes 1 

d'innervation. Pour d'autres, pour Henle en particulier, ce serait de J 

la matière nerveuse ditftise. Il est Irès-difficile de se prononcer, c 

cette matière granuleuse diffère à la fois et du tissu conjouctif et du | 

tissu nerveux. Cependant, comme cette matière renferme des noyaux | 

libres analogues à ceux des cellules nerveuses et comme quelques J 

prolongements de cellules semblent se perdre dans cette matière, il 1 

est plus probable qu'elle est réellement de nature nerveuse. Pour I 

mon compte, je suis tenté de lui attribuer les phénomènes de dispei^ j 

sion dont la moelle est le siège. 

3° Enfin la substance granuleuse est traversée dans tous les sens | 
par des Qlaments qui représentent soit les divisions des ramificatiouB j 
des cellules, soit les libres axes des tubes de substance blanche on J 
des racines des nerfs rachidiens. Quelques-uns, du reste, de ces fda- 
ments sont encore entourés de leur gaine médullaire. 

Voilà pour les éléments considérés en eux-mêmes. Reste à déter- 1 
miner leur mode d'agencement, et ici nous allons nous trouver en j 
face de dilficultës si grandes que tious ne saurions donner comme ' 
indiscutables toutes nos assertions. 

Disposition des ivbes des cardms postérieurs. — Longtemps on , 
a regardé ces cordons comme résultant de la réunion en faisceaux 
des racines postérieures qui, après s'être jetées dans la moelle par 
un trajet plus ou moins oblique, y auraient suivi une direction v 
ticale de bas en haut pour gagner l'encéphale. Mais il existe nne J 
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31e difTérence de diamètre entre les lubes propres des cordons pos- 

i cl ceux des racines, (pi'il est bien ÉTÎdenl que les uns ne 

rsauraient ^tre le prolongement dos autres. Du reste, on peut suivre 

IjJiarfaitËment les racines à Ii-avcrs les cordons postérieurs jusque 

Vdans la substance grise où elles viennent réellement se terminer. 

ifie sorte qu'il est bien démontré que ces racines ne font que tra- 

* les cordons. Elles prennent bien part à la formation de la 

e des cordons. Elles en augmentent le volume. Mais elles n'ap- 

Kjartiennenl pas à ces cordons, pas plus que les racines d'un arbre 

^'appartiennent ati sol dans lequel elles rampent. Quant aux fibres 

■opres des cordons postérieurs, elles ne parcourent pas toute la 

llongueur de la moelle. Elles ne forment pas des fibres à trajet total 

Mllant aboutir î"! l'encéphale, comme on J'avail supposé. Elles 

Jâécrivent des anses de grandeur variable, dont les deux extrémités 

Mlongent dans la substance grise de la moelle où elles se terminent 

D se continuant avec des ramifications des cellules; de sorte que la 

iBBbstance propre des cordons postérieurs résulte de l'imbrication 

D&'une multitude d'arcs à rayons variés et enchevêtres les uns dans 

s autres. On dirait des arcs métalliques conducteurs qui réunissent 

i piles électriques entre elles. Du reste, l'analogie de disposition 

respond il une analogie de but; car l'expérimentation comme la 

lathologie tendent à prouver que ces axes nerveux ont pour but 

^'associer le fonctionnement d'un groupe de cellules â celui d'un 

Bitre groupe de cellules situées au-dessus ou au-dessous. Les cor- 

(ons postérieurs semblent appelés à coordonner entre eux les actes 

I^UECUlaires de la locomotion. En elfet, toutes les fois qu'on les lèse 

Q qu'ils sont spontanément altérés, il en résulte de l'ataxic dans la 

u-che. 

■■ Disposition des Ivbes des cordons aniéro-lalèravx. — La même 

a régné naturellement pour ces cordons comme pour les pos- 

BtMeurs. On les regardait comme représentant la somme de toutes 

: racines antérieures qui venaient s'ajouter successivement au 

^ceau commun. Ici l'illusion était beaucoup plus permise, car les 

û)ea des cordons antérieurs se rapprochent davantage par leur 

lamétre de ceux des racines. De plus, tous ou presque tous gagnent 

r un trajet total l'encéphale. Si ja m'en rapporte â mes propres 

pbservations, deux éléments concourent à former la masse des cor- 

i antéro-latéraux : d'une part, les racines antérieures qui, à 

fastar des postérieures, ne font que traverser les cordons pour 
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gagner la substance grise où elles sont un continuité avec des rami- 
fications des cellules motrices; d'autre part, des flbres qui, partant 
de ces mêmes cellules, se redressent, après un court trajet, dans le ] 
sens anti5ro-p08térieur et se prolongent avec une direction yerticale [ 
jusque dans le ceneau. Ces fibres s'Ëtagent ainsi les unes but les 1 
autres, de façon à être d'autant plus profondes et d'aulant plus ] 
courtes, qu'elles naissent d'un point plus fîlevé de la moelle. Je d 
dire que pour plusieurs auteurs, entre autres pour Tood et SchrOder ] 
van der Kolk, il y aurait, outre ces fibres â trajet total , des fibrea 
en anse situées au-dessous des précédentes et qui, comme dans 
les cordons postérieurs, plongeraient par leurs deux extrémités dans 
la substance grise après un parcours variable. Le syslùme de C( 
dtnation, représenté par la totalité des cordons postérieurs, aurait j 
ainsi un complément dans les cordons antéro-latéraux. Enfin un 
jeune anatomisto, Lbui;., dont je suis un des profonds admirateura, 
décrit pour la partie latérale une disposition sur l'existence de 
laquelle je ne suis pas encore fixé. Une portion des racines posté- 
rieures ne se rendrait pas aux cellules sensilives do la moelle, et 
ces faisceaux détachés se grouperaient entre eux pour constituer 
lescordons latéraux et gagneraient ainsi directement le cerveau. ^ 

Connexions des cellules entre elles et avec les tubes des cordons. — 
Les cellules forment par les anastomoses de leurs prolongements un 
réseau tellement inextricable que les micrographes sont bien par- i 
donnables d'avoir souvent cédé à des illusions et à l'entraînement de 
leur imagination. Je ne veux pas discuter toutes les descriptions 
données à cet égard. Je me contenterai de poser quelques proposi- 
tions qui, pour la plupart, peuvent être acceptées comme étant asses J 
positives : 

1° Chaque cellule motrice s'anastomose avec une cellule silnée \ 
au-dessus et une cellule située au-dessous , de sorte que les cornes 
antérieures présentent une chaîne non interrompue de cellules mo- 
trices qui règne depuis la partie inférieiu-e de la moelle jusqu'au I 
bulbe. On comprend dés lors qu'une cellule motrice mise on mouvo- ] 
ment puisse entraîner dans son activité les cellules qui lui s 
superposées et celles qui lui sont sous-jacentes et que, par suite, les | 
mouvements de la locomotion puissent s'enchaîner les uns aux ' 
autres et se succéder presque automatiquement. 

2° Le même enchaînement s'établit dans le sens vertical entre les 
cellules aensitives, de sorte que les cornes postérieures oITrent aussi j 
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p ime cbaine noa intoirompue de cellules sensitives qui règati de bas 
Bfu haut dans toulc l'étendue de la moelle. On s'explique dès lors 
tlrèB-bien pourquoi les impressione ne restent pas toujours limitées 
a cellule sensitive directement touchée et tendent â se disperser 
kâ à généraliser leurs effets. 

3' Chaque cellule motrice, ou presque chaque cellule, est réunie 
i une des cellules sensitives par une anastomose qui s"étend d'avant 
f»n arrière de la corne antérieure à la corne postérieure, de sorte 
K'^e la chaîne motrice cst-reliée dans toute son étendue ft la chaîne 
aisitiTe. Ce morte de communication suffirait à lui seul pour rendre 
Ivcompte des mouvements réflexes. L'ébranlement apporté par un 
f nerf sensilif, au lieu de monter vers le moi, passerait en totalité par 
» l'anastomose antéro-postÉrieure et en excitant les cellules motrices, 
I donnerait lieu à des mouvements involontaires. 

4° Les cellules de la corne antérieure gauche communiquent, par 
îB anastomoses transversales, avec celles de la corne antérieure droite. 
! mêmes communications existent entre les cellules des deux 
leomes postiirieuros. C'est ainsi que les deux moitiés de la moelle 
ft^uvent être associées dans leur fonctionnement. C'est ainsi que 
EB'établit la solidarité d'action entre les muscles congénères. 

5* Il est probable, sinon certain, surtout chez l'homme , que les 
Ecellules d'une même colonne et d'un mûme plan transversal s'anas- 
rtomosent entre elles. Mais ces connexions échappent à toute des- 
E çxiption. 

6" Chaque cellule motrice se continue d'une pari par un de ses 
Prprolongements avec la fibre axe d'un des tubes des racines anté- 
rieures, et d'autre part par uu autre prolongement avec une des 
KjibreE qui se rend au cerveau en contribuant à former les cordons 
làBlérieurs ; de sorte que la cellule motrice de la moelle est toujours 
t intermédiaire forcé entre le cerveau , siège do la volonté qui 
lûommande le mouvement, et le nerf moteur qui fait exécuter ce 
^mouvement par le muscle. 

7" Chaque cellule sensitive se coolinue aumoinsparundesespro- 

tgements avec la fibre axe d'un tube des racines postérieures, et 

a cellule sensitiTe de la moelle se trouve (îtrc encore un intermé- 

e naturel entre la surface sensible qui subit l'impression mitiale 

frflt le cerveau qui transforme cette impression en sensation. 

i il est probable que les diverses cellules de la moelle 
Bsent aux extrémités des fibres en anses des cordons. 
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Disposition gcnérah des racines rachidienncs. ~ Les racines 
aDlérieures, une fois engagées dans les cordons antérieurs, suivent 
un trajet Irès-simple et tout à fait direct. Elles s'éparpillent bien un 
peu, mais en restant â peu prés, pour chaque paire, dans le même 
plau horizontal. Elles gagnent ainsi les cellules antérieures où ellea 
se IcriUineQt. Le trajet dos racines postérieures est beaucoup plus 
complexe et beaucoup moins direct. Elles séjournent beaucoup 
plus longtemps dans les cordons postérieurs avant de s'engager 
dans la substance grise. De plus, elles s'éparpillent dans le sens ter- 
tical, de telle façon qu'une partie des tubes de chaque racine suit 
un trajet ascendant et finit par aboutir â un point de la substance 
grise qui est beaucoup plus élevé que celui de l'origine apparente 
de la racine; qu'une autre partie adopte, au contraire, un trajet des- 
cendant et vient aboutir aux cellules sensitives dans un point situé 
plus bas que l'origine appai-enle, les tubes intermédiaires se portent 
à peu prés directement dans les cornes postérieures, dette réparti- 
tion a un avantage considérable. Il eu résulte <]uc , si la moelle est 
malade dans un point limité, toutes les racines d'un même nerf 
rachidien et par suite d'un même point cutané ne sont pas détruites. 
La perte de aensibUité n'est pas absolue. Le long séjour que les 
racines font dans les cordons postérieurs a aussi des conséquences 
physiologiques et pathologiques sur lesquelles j'aurai à insister plus 
tard. D'après Lhuis, un faisceau esterne des racines postérieures se 
jetterait dans le cordon latéj-al et remonterait jusqu'à la couche 
optique sans entrer en communication avec les cellules Bensitivee 
de la moelle. Elles condukaient directement les impressions au 
centre de perception. Beaucoup d'auteurs admettent qu'une autre 
portion des tubes de chaque racine ne se met pas en rapport 
avec les ceUules sensitives, traverse toute l'épaissem-de la substance 
grise, d'avant en arrière, et va s'adapter à ses cellules motrices. Ce 
seraient pour eux ces libres qui provoqueraient les mouvements 
rùDexes eu apportant directement aux cellules motrices l'ébranle- 
ment reçu. On a appelé ces libres cxcilo ou reflexo-molrices. — le 
ne nie pas leur existence, mais, malgré mes nombreuses recherches, je 
n'ai jamais pu les apercevoir. Enlin, chose moins démontrée encore, 
on a prétendu que la portion tout à fait interne des racines aboutis- 
sait aux cellules de Jacubowitsh et que ces libres provenaient du 
grand sympathique. 

Tous les faits que je viens d'énoncer vont être résumés d'une façon 
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plQs accessible à l'eEprït dans U figure schématique suivante que 
je vais tracer but le tableau. 




nUeut-motrice. E, Cbtîat 
AbrsA esQApbiJlQiiei dei co 
cordoiu postérienn. 



QUATRIEME LEÇON. 

Résultats de l'excitation directe des diverses parties de la moelle. 



Messieurs, 

A toutes les époques les expérimentateurs qui se sont proposé 
d'interroger le système nerveux ont eu tout d'abord recours à un 
procédé d'investigation qui représente, pour ainsi dire, l'enfance de 
l'art des vivisections. 11 consiste à exciter, soit à l'aide de la pointe 
d'un scalpel, soit à l'aide de l'électricité ou de tout autre stimulant, les 
diverses parties d'un organe nerveux et à constater le genre de phé- 
nomène que cette irritation produit. En général, dans ces circons- 
tances, il peut se présenter trois cas: ou bien la partie excitée donne 
lieu à des manifestations de douleur et elle est dite sensible, ou bien 
elle provoque des mouvements automatiques dans certaines régions 
musculaires et, dans le langage conventionnel, elle est dite excito 
motrice. Beaucoup lui appliquent de préférence l'épithôte d! exci- 
table. Enfin il est des cas où la partie irritée ne provoque ni ma- 
nifestations de douleurs, ni mouvements automatiques. Elle est dite 
inerte. Jusque dans ces derniers temps , on attribuait une grande 
importance à ce genre d'exploration. On le regardait même comme 
fournissant la base indispensable de l'histoire physiologique de 
chaque segment du système nerveux , parce qu'on admettait pres- 
que comme un axiome que toute partie sensible par elle-même ser- 
vait à l'exécution des phénomènes de sensibilité ; que toute partie 
dont l'excitation déterminait des mouvements était affectée aux phé- 
nomènes de motihté. Aujourd'hui le principe reste vrai pour les 
nerfs, mais il cesse de l'être dans les centres ; car les pédoncules 
cérébraux restent parfaitement inertes en présence de toute espèce 
d'irritation et cependant ils servent incontestablement à la fois aux 
actes de sensibilité et à ceux de motililé. Ils constituent la seule et 
unique voie par laquelle la volonté peut, des lobes cérébraux, com- 
mander à tous les muscles de la vie de relation et par laquelle 
les impressions périphériques peuvent gagner les mômes lobes 
et s'y élever à la hauteur d'une sensation raisonnée. Nous 
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rrons, du reste, au cas particulier qui nous occupe, que la 

ibstance grise de la moelle qui est chargée de la transmission des 

bsbIods senaitivGs, est elle-même tout à fait insensible. Quoi- 

e procédé expÉrimental n'ait pas rempli les espérances qu'il 

lisait concevoir, je n'ai pas cru devoir passer sous silence les 

ultals auxquels il a donné lieu, non-seulomeat parce que des 

diercbcs difiiciles et consciencieuses méritent toujours au moins 

n mot de souvenir, mais encore et avant tout parce que la clinique 

I^Qt trouver là quelques données de plus pour la détermination du 

^e des lésions anatomiques de la moelle. Une partie qui se montre 

jQsible Eous l'excitation du scalpel doit aussi donner lieu à de la 

rancc lorsqu'elle est irritée par un fragment d'os ou par un état 

matoire. De même une partie cxcito-motrice doit dans ces 

Srniéres circonstances, comme dans les vivisections, réagir par 



t Chose singulière, i! semble à priori que vis à vis d'une question de 
i simple, U devrait régoer un accord parfait parmi les phy- 
plogistes. Loin de là, chaque expérimentateur est venu avec une 
^ution différente. Pour vous éviter une exposition qui serait forcé- 
" Hit longue et fastidieuse, j'ai groupé dans ce tableau les prinei- 
Bles opinions émises à ce sujet. 
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Mnui 


ments 
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Brown Seiiuard 


Id. 


Sensibilité due aui. ra- 
cines postérieures. 
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a. Bernard. 


Id. 


Sensibilité due aux rn- 
ciaïB postérieures. 
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aibillté 


Sshiff. 
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Sensibilité propre. 








Chauveuii, 


Id. 


Sensibilité en dehors. 


Inertie. 






Vulpiaii. 


[d. 




Mouvement 
tant très 


fort. 


nexci- 



Ainsi que vous l'indique ce lableati, tout le mondo reconnaît 
l'inerlic absolue de la substance grise. Il n'y a divergence d'opinions 
ipie relativement aux cordons blancs. Mais elle est aussi complète j 
que possible. Toutes les variantes que des vues thiioriques pouT' f 
raient enfanter s'y trouvent représentées, et rien ne saurait mieux J 
feire ressortir les difficultés et les nombreuses causes d'erreurs qui 1 
entourent le physiologiste â la rechercbe du mécanisme de l'inner- 
vation. Mais en tenant compte de ces causes d'erreur, en nous ■ 
appuyant d'autre partsur les expériences \cs plus récentes quioot été J 
enlm affranchies de rinfiuence des idées rendues classiques par ■ 
Louget, en nous aidant des données rournies par des vivisections, 
pratiquées dans tm autre but , en mettant par conséquent â profit les | 
lumières que les diverses questions de la physiologie réfléchissent | 
l'une vers l'autre, nous pourrons cependant formuler une opinion 
qui a bien des chances d'ûtre définitive. 

Il est déjà bien certain que les cordons postérieurs sont insen- 
sibles par eux-mêmes et qu'ils ne doivent leur sensibilité apparente 
qu'aux racines postérieures qui les traversent pendant un trajet plus 
ou moinslong. Cela ressort de Texpérience de van Doen, qui a étâ 
répétée depuis par plusiem-s auteurs, en particulier par Ci. Bernard, , 
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f- Du ouvre le canal racbidien dans une assez grande étendue. On 

Spouille la moelle de ses enveloppes dans toute la partie correa- 

jundaute. Ou irrite les cordons postcricurs sur différents points et 

rtout on provoque des cria, c'est-à-dire de la douleur et par 

mséquent de la sensibilité. On saisit aucceesivement toutes les 

a postérieures dans les mors d'une pince, on les tord et on les 

radie brusquement. On extrait ainsi la partie des racines qui est 

îeur des cordons extérieurs. Après cette extraction opérée, 

a peut irriter de toutes manii^res les cordons postérieurs sans donner 

1 au moindre signe de souffrance. Pour que l'expérience réussisse 

int absolument procéder par voie d'arrachement. Si on se contente 

t couper les racines à leui' émergence, la courte portion qui est 

?n communication avec la substance grise et qui est contenne 

8 cordons suffît pour donner à ceux-ci un certain degré de 

însibibté qui, en réabté, ne leur appartient pas. Ce sont ces frag- 

H de racines qui parsèment pour ainsi dire les cordons de flla- 

s sensibles. On comprend dés lors pourquoi les espérimentateurs, 

ni attribuaient de la sensibilité aux cordons postérieurs, ajoutaient 

laque tous que cette sensibiUté était à son maximum en dehors 

jË tendait à diminuer au fur et à mesure qu'on se rapprochait du 

pion médian postérieur, puisque c'est en dehors que se trouve le 

t d'implantation des racines. L'ébranlement transmis mécani- 

ment par le tissu propre des cordons s'atténuait au fur et à 

e qu'on s'éloignait des racines. 

V^oique les cordons postérieurs ne possèdent qu'une sensibiUté 

mpmnt, il n'en est pas moins certain qu'au point de vue chnique 

e genaibib té peut être mise en jeu par loulea les causes morbides 

ibles, par leur siège et leur nature, d'irriter ces cordons, et on 

biprend que des lésions intéressant la région postérieure de la 

s'accompagnent de vives douleurs. C'est tout justement parce 

B les racines sont les aenls agents de la douleur que les maladies 

s méninges donnent lieu â des souffrances bien plus vives que 

i maladies de la moelle elle-même, car ces enveloppes agissent 

lea d'une façon plus directe encore. 

i plupart des expérimentateurs ont remarqué que l'excitation 

s postérieurs provoque des mouvements. Comme ceux-ci 

mt accompagnés de cris, on avait d'abord pensé qu'ils étaient 
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le fait d'un animal qui se débat pour (ichapper â iinu douleur. Hais 
ils sont rMIemcDt automalitnies et localisés daus une région qui i 
varie suivant le poiut de la moelle sur lequel on expérimente. Bn J 
outre, ils ont lieuapréal'extractioii dearacinoe, aiors qu'il n'y su plufll 
ni cris, ni douleurs, coutrairemeol â l'opinion qui est reslûe classique 1 
si longtemps les cordotts postérieurs sont excilo-moteurs. Cette 
donnée concordera parfaitement avec d'autres faits que j'aurai à 
vous indiquer plus tard et qui nous conduiront à regarder ies fibres 
en arc qui constituent les cordons comme des conducteius chargés j 
d'associer deux foyers moteurs de la moelle plus ou moins éloignés j 
t'un de l'autre, et d'Iianuoniser ainsi les mouvements entre eux. 

Presque tous les auteurs déclarent que l'excitation des cordons-J 
antéro-Ialéraux produit des mouvements automatiques. Deux seule- 1 
ment, Calmeil et Chauveaii, les ont trouvés inertes. Les recherches 1 
récentes nous donnent l'explication de celte assertion qui n'a que lel 
défaut d'eire trop ahsclue, carie plus souvent on n'arrive à provoquer* 
des mouvements qu'à l'aide d'une excitation forte. Et cependimtiT 
comme nous le vendons, ces cordons sont constitués par des Hbres J 
qui sont chargées de transmettre les ordres de la volonté saxÊ 
cellules motrices de la moelle et par les racines anlerieureB quir 
sont chargées de propager jusqu'aux muscles l'iucitatiou motrice I 
eugendrée par ces cellules. Ces fibres intermédiaires entre les cet- F 
Iules cérébrales et les cellules motrices de la moelle qui obéissent J 
aux moindres incitations de la volonté, restent inertes devant une ■ 
excitatiou mûcanique oxlùrieure. Plongées dans l'épaisseur de l'axe I 
spinal, éloignées du monde extérieur, elles ne trouvent pas comme J 
les nerfs un excitant presque oaturel daus la pointe d'un scalpel ou 1 
dans uue [iression. Appelées à fonctionner lorsque les cellules céré-J 
braies entrent eUes-m(?mes en fonction, elles ne trouvent des archers | 
capables de les faire vibrer que daus ces cellules auxquellea lel 
créateur a subordonné leur destiuée. C'est pour cette raison que les I 
maladies qui agissent sur les cordons antérieurs ne produisent pas! 
loujours des contractures ou des mouvements convulsifs. Il est I 
même probable que les mouvements que l'on obtient par l'excitation 1 
des cordons antérieurs sont dus à l'irrilalion plus ou moins directe J 
des racines antérieures qui sont incontestablement motrices et qui I 
traversent les cordons antérieurs, et non pas à celle des fibres propres I 
de ces cordons. 

Quelques physiologistes attribuent une certaiuc sensibilité siuej 
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Mrdons anléro-latéraux. L'und'cux,Cl. Bcruanl, voit dans cette son- 

ité une conséquence de ce que îioçs étudierons plus tard sous 

;om de sensibilité récurrente. Il pense que quelques-uns dos 

s sensitifs qui constituent les racines postérieures se réflécliiasent 

a périphérie et reviennent à la partie anlérieure de I4 moelle en 

associant aux racines motrices. Ce seraient ces tubes qui, en Ira- 

1 les cordons antérieurs, leur donneraient une légère sensi- 

ililé d'emprunt, analogue à celle plus considérable qu'ils avaient 

bpatribué à procyrer aux cordons postérieurs. Pour mon compte, je 

i suis pas éloigné d'admettre l'existence si contestée de la sensi- 

Hité récurrente et de ces tubes qui, partis de la région postérieure 

e la moelle, se réfléchiraieut â la périphérie du corps pour venir, 

Sar un trajet inverse, selerminer dans la région antérieure de l'axe. 

î crois même que ces tubes sont les agents du sens musculaire. 

EUS c'est là une idée qui m'est tout k fait personnelle que j'essaierai 

B démontrer en temps et Leu et sur laquelle je ne veux pas insister 

aujourd'hui. 

n résumé, il ressort de ce qui vient d'être dit que : 
1" L'excitation directe des cordons postérieurs détermine des 
louvements qui sont dus à l'action des fibres propres de ces cor- 
la, et des signes de sensibilité qui sont dus exclusivement aux 
ines postérieures qui traversent ces cordons ; 
p Z* Celle des cordons antérieurs donne lieu à des mouvements, 
a condition d'être trÈs-inlensc, et à des signes d'une légère 
msibililé due aux fibres sensitives récurrentes; 
' La substance grise reste complètement inerte. En terminant ce 
t, je demande à appeler de nouveau votre attention sur un autre 
it qui a une haute portée physiologique. C'est que les nerfs et 
itres nerveux no se conduisent pas de la même manière sous 
luence des excitaHons extérieures, et que ce mode d'investigation 
.t entre eux un caractère distinctif. Dans le système nerveux 
riphérique, toute partie qui sert à la sensibilité est sensiblo, ut 
e partie qui sert à la motricité est excitable. Quand on irrite un 
•f sensible, il produit toujours de la douleur. Quand on irrite un 
■f moteur, il produit toujours des mouvements. Sous l'infiueuce 
s excitants artificiels, ils fonctionnent absolument comme dans les 
ditions nalurelles. 11 n'en est plus de même pour les centres, La 
ibstance grise (nous le démontrerons ultérieurement) est chargée 
I transmettre les impressions sensitives. Hlle est affectée aux phé- 
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nomènes de gcnsibUitë, et cependant elle est coniplËtcmonl insen-- 
sible, On peut l'imler de toutes les mauièreB et l'animal ne mani- 
feste aucune soulTrance. Les Aires propres des cordons antérieiin 
sont des agents de molililë et cupipndant leur irritation ne produit 
pas ou à peine des mouvements. C'est qu'en définitive, les a^& 
sont en rapport direct avec le monde extÉrieur. Ce qiii met en 
action un nerf sensilif, c'est une pression, nn contact Iransmie par 
la peau. Le nerf dénudé retrouve donc dans la pointe d'un scalpel 
presque son stimulus ordioairc. L'axe cérébro-spinal, au contraire, 
est séparé du monde extérieur par les nerfe. Ceux-ci sont les inter- 
médiaires habituels entre lui et tout ce qui n'est pa^^ le syslèi 
veux. Les nerfs sont les seuls excitants appropriés h sa nature plufl 
élevée et moins physique. Eux ecnls sont capables de provoquer en 
eux un mouvement physiologique. C'est l'agent extérieur qui excite 
le nerf et c'est le nerf qui excite la moelle, 

PhiDOmAnes de tranamlasioa dont la maïUa est le slëg 

Dana l'antiquité, la moelle était considérée comme un nerf ordi- 
naire qui ne se distinguait des autres que par son volume plus con- 
sidérable et cpi'on appelait nerf dorsal. La médeciae vécut »veo 
cette erreur grossière jusqu'au commencement du deuxième siècle 
de notre ère. A cette épçque,Galien fit voir, au grand étonnement d^ 
tous les savants, que les nerfs du tronc, au lieu de se rendre isolû- 
ment au cerveau et à ses enveloppes, aboutissaient tons au prétendu 
nerf dorsal qui seul était en communication directe avec l'encéphale 
n commit, il est vrai, encore une erreur en donnant la moelle commi 
résultant do la réunion en un seul faisceau de tous les nerfs. Ce 
n'est que de nos jours qu'il a été bien établi que l'axe spinal cou- 
stilue un organe à part, distinct par sa structure, qui est bien en 
connexion avec le système nerveux périphérique, mais qui n'en 
pas la continuation, pas plus qu'un rouage jd'une machine n'est 
continuation de la corde de transmission qui le iail se mouvoir. 
Toutefois, la moelle n'en est pas moins le seul trait d'union entre 
l'encéphale et les nerfs, non-seulement au point de vue anatomique, 
mais encore au point de vue physiologique. Car toutes les relations 
fonctionnelles qui s'établissent entre le cerveau et le système ner- 
Teux périphérique ne peuvent avoir heu que par l'iolermédiaire de 
la seule voie de communication dont ils disposent. 11 est bien cer- 
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n que c'est dans ]n cerveau que les impressions sont perçues et 
isformëes en scDsations, Les faits pathologiques et les faits d'ex- 
TÎmentations le démontrent surabondamment. Cee preuves maté- 
filles manqueraienl-clles, du reste, que ta raison elte-mfime nous 
ircerait à i'admetlre. Or, évidemment l'Ébranlemenl provoqué par 
9 contact d'un corps sur l'eslrùmité d'un nerf cutané, no peut se 
repager jusqu'au cerveau qu'en passant par la moelle. Il est tout 
lEsi incontestable que les volitioos prenùent naissance dans les 
Èes cérébraux et que le moi, pour mettre à exécution les mou- 
. voulus, ne peut stimuler les muscles que par l'inter- 
lÉdiaire des nerfs ut de la moelie. Il est donc hors de doute que 
e dernière doit, en dehors de toute autre cspÈce de fonction, 
i conslarament le siège de phénomènes de conductibilité, ou 
t de transmission. Ce sont ces phénomènes dont nous allons 
kercher à déterminer le mécanisme. Ces actes de transmission sont 
e deux ordres. Les uns se rattachent à la sensibilité, les autres à 
l^tnotilité. La clinique nous montre elie-mûmc que les ébranle- 
a sensitifs et les ébranlements moteurs ne suivent pas la même 
!, car dans les maladies de la moelle on voit souvent le trans- 
des impressions sensilives être interrompu, alors que les mou- 
ments volontaires continuent à s'elîectuer, et réciproquement. Or, 
Sîdemment les deux espèces de phénomènes devraient fitrc com- 
mises simultanément s'ils se servaient des mêmes agents et si 
ï-ci étaient détruits ou altérés. Le problème qui se lève en pre- 
r lieu, devant nous, est donc celui-ci ; Quelles sont dans la 
B les parties qui servent à la Iransmission des actes de sensi- 
é et quelles sont celles qui servent â la transmisaion des actes 
h motililé ? 

t un ualuralislc, Lamarck, qui, en 1809, songea le premier à 
r ce problème; mais il ne chercha pas à le résoudre, La même 
Kttée, Alexandre Valker, sans indiquer les motifs de ses détermina- 
ns, attribua aux cordons antéro-latéraux le transport des impres- 
isitives, et aux cordons postérieurs celui des ébraulements 
Deux ans plus lard, un Anglais, Charles Bell, arrivait, à 
d'expériences encore Irès-incomplèles, â des conclusions dia- 
ralement opposées. Par un sentimeat que glorifierait aujourd'hui 
lodété prolectrice des animaux, il n'osait interroger la nature 
r des Btyets agonisants ou qui venaient même de rendre le 
tàer Bonpir, C'est avec des procédés d'investigation aussi insnlli- 
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sants quG son génie a pu poser un principe qui est resté vrai et qui 
sera toujours vrai, car il a résistii 4 toutes les attaques, à savoir : 
Due les Iransmîssione scnsilives se font exclusivement par les raci- 
nes poslÉrieures des uerfs rachidiens, et que les transmissions 
motrices se font uniquement par les racines antérieures. Mais, 
entraîné par la logique et se croyant appuyé par ses propres expé- 
riences, il a complété son système de conductibilité en attribuant 
le transport des impressions aux cordons postérieurs dans lesquels 
il voyait aboutir les racines sensilives, et celui du moaveraeut dans 
les cordons antérieurs dans lesquels se jettent les racines motrices. 
Cette dernière assertion, après avoir fait loi pendant longtemps, a 
été condamnée de nos jours av«c raison. Ch. Bcll professa ses idées 
en Angleterre pendant dix ans, sans que l'on en eût connaissance 
de ce côté du détroit. Ce n'est qu'en 1821 qu'un de ses élèves, John 
Shaw, vint les exposer en France. Aussitôt on se mit à l'œuvre, sur 
tous les points du continent, pour les vérifier. Partout on se montra 
moins timoré que Ch. Bell et on fit de véritables Tivisections, c'est- 
ù-dire qu'on opéra sur des animaux ayant toute la vigueur do la 
santé. Partout aussi on eut le tort de procéder par voie d'irritation 
à l'aide du scalpel, ce qui donna les résultats les plus variés et les 
plus inconstants. Vous pouvez vous en faire une idée en jetant de 
nouveau les yeux sur le tableau que je vous ai dressé tout à l'heure 
et qui, cependant, est bien loin de reproduire toutes les variantes qui 
surgirent simultanément de toutes paris. On tomba ainsi dans un tel 
chaos que le corps médical en vint à ne plus prêter attention à 
tout ce qui ee publia sur ce sujet et préféra rester dans l'ignorance. 
En 1839, H. Longcl, grSce à certaines modifications apportées au 
procédé opératoire, eut le bonheur de mettre un terme à toutes ces 
contradictions pl de fixer l'opinion au moins pour un certain nom- 
bre d'années. Au lieu do respecter, comme ses prédécesseurs, la con- 
tinuité de la moelle, il la coupa transversalement de façon à créer 
deux segments, l'un céphalique en rapport avec; le cerveau, l'autre 
caudal isolé du reste du système nerveux. A ses yeux, cette section 
devait avoir un double avantage. Elle devait permettre de mieux 
circonscrire l'irritation artificielle à produire et d'agir avec plus de 
facilité exclusivement sur tel ou tel cordon. De plus, le segment 
caudal par le fait de son isolement se trouvait à l'abri des réactions 
réciproques que les diverses parties du système nerveux exercent 
les unes .sur les autres. En effet, dans les conditions ordinaires, lors- 
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qu'on irrite une partie sensible, la doiileur que ressent Tanioial le 
fait se débattre. Il exécute donc des mouvements qui peuvent 
induire en erreur et qu'il est dilTicile de distinguer des mouvements 
automatiques dÉterminés par l'irritation des parties motrices. Ru 
outre, les souffrances provenant de l'ensemble de l'opération, la 
perte du liquide céphalo-rachidien, le contact de l'air, provogtK'nt 
UQ tremblement général et spontané qui masque les résultais de 
l'irritation directe. Le segment caudal devait échapper à toutes ces 
influences. Incapable de déterminer de la douleur et de subir les 
réactions cérébrales, il ne pouvait plus que rester inerte sous l'exci- 
tation de ses portions sensibles et produire des mouvements réelle- 
ment automatiques à la suite de l'irritation de ses parties motrices. 
Au heu de se servir du scalpel pour exciter les différents points de 
l'organe, il eut recours à l'électricité comme un excitant plus appro- 
prié à la force nerveuse et plus à même de la faire entrer en jeu. 
Dans ces conditions il dit avoir provoqué toujours des mouvements 
dans le train postérieur en électriaant le cordon antéro-Iatéral du 
segment caudal, des cris de douleur en électrisant le cordon posté- 
rieur du seguient cépbalique, et n'avoir jamais obtenu ni cris ni 
mouvements en agissant sur les cordons postérieurs du segm{'nt 
caudal et sur les cordons antéro-latOraux du segment céphaUque. 
Ces résultats semblaient apporter à la doctrine de Gh, Bell la sanc- 
tion expérimentale qui lui manquait. Aussi Longet ne fit-il que la 
reproduire en la complétant relativement à la substance grise. Il 
déclara que la substance grise de la moelle est chargée de faire de 
celte partie un foyer d'innervation ; que la substance blanche et par 
conséquent tous les cordons de la moelle sont simplement des con- 
ducteurs; que les cordons postérieurs sont seuls destinés â tran-s- 
mettro à l'encéphale les impressions sensitives; que les faisceaux 
antéro-latéraux sont exclusivement moteurs. Cette confirmation des 
idées de Ch. Bell eut avant tout le mérile d'apparaître à un de ces 
moments de lassitude qui, dans les choses humaines, suivent tou- 
jours les périodes de confusion. 11 sembla h tout le monde qu'on 
avait enfin trouvé le dernier mol do la science. On était si las de ne 
savoir à quoi s'en tenir qu'on ne songea même plus à Térifier de 
nouveau les faits. De plus, cette théorie avait quelque chose de si 
séduisant, elle semblait si naturelle, que tous les professeurs l'ac- 
ceptèrent immédiatement et l'enseignèrent avec une entente des 
plus parfaites, et elle s'étale encore dans la plupart des livres mo- 
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(lernes. Ce n'est qu'en 1855 qu'une voix hardie, celle deBrown 
Sequard, s'éleva et osa battre en brèche la croyance générale. Il 
finit par y réussir, parce qu'il avait la vérité pour lui; s'il n'est pas 
arrivé à faire accepter tous les détails de mécanisme que ses expé- 
riences ingénieuses lui ont fait découvrir, il a du moins fait justice 
de quelques erreurs rendues classiques par Longet. L'exposé du 
système de Brown Sequard fera l'objet de la prochaine leçon. 



CINQUIÈME LEÇON. 



Messfeurs, 



Depuis longtemps Brown Sequard avait été conduit par ses obser- 
ralions cliniques et par l'exampii anatomiquo ù douliir de la théorie 
e Ch, Bell rendue classique par Longel. Dans sa carrière miidicale, 
ï avait réuni un grand nomhre de cas d'altérations considérables 
s cordons postérieurs dans lesquels la transmission des impres- 
bons Bensilives avait continué à se faire. Les cordons postérieurs 
■t'étaient donc pas, tout au moins seuls, chargés de la conductibilité 
ifiitive, puiscpie ces cordons pouvaient disparaître pathologique- 
lent sans qu'il résultât une anesthésie complète. D'un autre côté, 
I Sequard croyait avec tout le monde que les cordons posté- 
teurs de la moelle se continuaient avec les corps reatifonnes. Voyant 
8 derniers se jeter presque en totalité daus le cervelet, il se disait: 
i les impressions sensitives passent uniquement par les cordons 
mstérieurs, il faut que le cervelet 8oit un centre de perception ou 
pie les impressions aient besoin de passer par le cervelet avant de 
B rendre au cerveau. Dans l'un et l'autre cas, l'ablation du cervelet 
n'ait abolir la Eensibililé, car on supprimerait ainsi ou le centre 
Wceptif ou la continuité des moyens de transmission. Or, l'ablation 
I cervelet ne modifie en rien la sensibilité du corps. Il était donc 
Bkobable, d'après cela, que la transmission ne se faisait pas unique- 
mt par les cordons postérieurs. Fort de ces suppositions tout A 
Mt rationnelles, Bromi Sequard entreprit do condamner, ou tout au 
a de juger par de nouvelles expériences, la doctrine deLonget. 
r ce faire, il commença par rechercher ce qu'il pouvait y avoir 
B défectueux dans le procédé suivi par ce physiologiste. Du pre- 
li^ coup, il comprit que sectionner la moelle en travers dans sa 
ilité, c'était se placer dans des conditions par trop artificielles et 
I valait mieux revenir aux errements anciens, c'esl-à-dirc res- 
ter la continuité générale de la moelle. 11 est vrai que Longet ne 
réait ainsi deux tronçons que pour éviter au moins dans l'un la per- 
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turbation qui rûsultc des réaclions réciproques des diverses parties 
dn système nerveux. Mais Brown Sequard reconnut que cette jui- 
riode de perturbation, provoquée par la souffrance et le contact de 
l'air, ne durait guère au-delà d'uu quart d'heure et qu'il sufllsnit 
d'attendre pour expérimenter dans des conditions normales; que 
d'ailleurs on la rendait presque nulle en exécutant l'opération en 
plusieurs temps et en laissant des moments de repos à l'animal. Il 
constata en outre que les pertes de sang conlriliuaient beaucoup à 
amener des troubles fonctionnels et qu'il était nécessaire d'arrêter 
les hémorrhagies avec le perchlnrure de fer, au fur et à mesure des 
sections. Mais ce qui, à mes yens, donne toute leur valeur aux 
résultats de M. Brown Sequard, c'est qu'il a compris le premier que 
pour déterminer les voies de transmission, il ne fallait pas stimuler 
l'organe nerveux avec tm scalpel ou l'éleclricilé et se baser sur les 
cris ou les mouvements obtenus, vu qu'une partie pouvait fort bien 
être sensible pour elle-même sans être affectée pour cela à la sen- 
sibilité, et ^-u que l'irritation produite pouvait très-bien provoquer 
des manifestations insolites dont les conséquences ne devaient pas 
Ptre appbquêes à l'état normal. Il comprit, le premier, qu'il était 
beaucoup plus rigoureux d'interrompre, successivement et sur des 
animaux différents, la continuité des diverses coloanes de la moelle 
et de voir si les impressions pouvaient encore arriver ou non au 
cerveau, ou si les ordres de la volonté pouvaient encore par\-enir 
jusqu'aux muscles. Il comprit enfin que pour constater le passage 
des impressions, il taîlait non pas pincer ou piquer la moelle et les 
nerfs, mais bien se placer dans des conditions tout ù fait naturelles 
en piquant ou pinçant la peau elle-même dans un point dont les 
nerfs se rendent à. la moelle au-dessous de la section. C'est en sui- 
vant tous ces préceptes que Brown Sequard est arrivé à élever une 
théorie qui a pour elle l'avantage de concorder parfaitement avec 
l'observation clinique de tous les jours. Ses expériences se comptent 
par centaines. Ce qui a jeté un peu d'obscurantisme sur ses publica- 

I lions, c'est qu'il les a décrites toutes, même celles assez nombreuses 
dans lesquelles, à l'autopsie, il constata que la section de la colonne 
était incomplète ou qu'elle avait empiété sur les parties voisines 
qui no pouvaient évidemment donner que des résultats complexes 
et variables. Je vais évidemment faire un choix et ne vous indiquer 
que les expériences types. Pour en faciUterrintelIigeoce, je simulerai 
l'opération sur le tableau, à l'aide de figures qui ne comprendront 
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que des lignes incapables de reproduire l'Étal de nature, mais siiflî- 
santes pour fixer les idées. 

Eip6rlenDeB rslaliiea i la troasmiesioD 0e la seoaibUltt. 

Première expérience. — La moelle est mise h nu et la période de 
perturbation étant passée, les assistants s'assurent en pinçant la peau 
que la sensibilité existe partout à l'état normal. Brown Setiuard coupe 
alors transversalement les deux cordons postérieurs. Pour ce faire il 
enfonce un icnaculum dans un sillon collaléral et le fait ressortir 
par l'autre sillon collatéral, puis il incise au-dessus du (onaculuni. 
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Fig. 7. 

Aprùs cette seclion, l'animal n'eu coutume pas moins à crier 
loutes les fois qu'on lui pince la patte ou un point (jnekonque du 
train postérieur. L'impressiou développée peut donc arriver encore 
au cerveau, quoitpie les cordons postérieurs sectionnés soient de- 
venus incapables de la transporter. La conclusion qui s'impose à la 
suite de cette preoUiire expérience est donc que si les impressions 
passent par les cordons postérieurs, elles peuvent trOs-liicu passer 
ailleurs. 

Non-scuJemcnt après cette seclion la sensibilité du train postérieur 
est conservée, mais même elle est devenue exagérée. Il y a là une 
<Snigme que nous chercherons à expUquer plus tard. 

Deuxième expérience. — Sur ua autre anima], Erown Sequard 
enfonce le tenaculum comme précédemment, puis pressant de haut 
en bas il écrase tout à l'exception des cordons postérieurs, et tout la 
monde constate, qu'on peut dés lors piocer, inciser, Lrliler une des 

ll-tg. 7.) C P, cordon poBlërionr, g G, iubstaime griie. C A L, cordon «nWro-lâtérm. 
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Fig. 8. 

Ainsi, non-seulement la transmission dos impressions sensilives se 
fait encore quaad les colonnes postorienrea sont ddtruiles, mais en 
outre elle ne se fait plus [orsquQ ces colonnes restent seules intactes, 
On peut donc assurer ipie ce ne sont pas les cordons postérieurs 
qui sont chargés de transmettre au cerveau les impressions apportées 
par les nerfs. 

Ces deux premières expériences ont été exécutées sous les yeu.\ 
des memlires de la Société de biologie et elles leur ont paru telle- 
ment convaincantes que, depuis, tous les savants, à l'exception de 
Longet, ont reconnu la nécessité de renoncer à la doctrine in 
Ch. Bell. 

Troisième expérience. — Sur un même animal il fait en un point 
la section transversale des deux cordons postérieurs, un peu plus 
loin il fait celle des cordons antérieurs, plus loin encore celle des 
cordons latéraux. De cette façon, la continuité do cliaque cordon 
blanc avec le cerveau se trouvait être interrompue, La substance 
grise restait seule en communication avec cet organe. Il était 
nécessaire d'échelonner ainsi les sections pour quo la substance 
grise trouvât partout un support suflisant pour l'cmpécher de se dé- 
chirer. 



Fig. 9, 

Malgré toutes ces sections, la sensibilité du train [ 
montre parfaitement intacte. Celle expérience prouve, de la manière 
la pins péremptoire, qu'aucune des parties blanches de la moelle ne 
possède la fonction de transmcllre directement au cerveau les im- 
pressions sensilives, et on doit admettre, par exclusion, que ce rôle 
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est coQfié à la subetancc grise, rûlc, du reste, que dùmonlre d'une 
manière positive l'expérience suivante. 

Quatrième expérience. — A l'aide d'un petit crochet de forme 
appropriée, introduit au fond du eiUon médian postérieur, Brown 
Sequard est parvenu, dans plusieurs circonstances, à détruire la 
substance grise d'un plan transversa! de la moelle dorsale, sans léser 
beaucoup la snlistance blanche, et il a trouvé la sensibilité perdne 
dans les membres postérieurs. C'est donc bien la substance grise 
qui est chargée de transmettre les impressions sensitives au senso- 
riuin commun. El, chose remarquable! elle possède cette propriété 
r[uoiqu'elle soit insensible par elle-m^me. 

Cinqnièmc expérience. — Il sectionne la moelle 
de dehors en dedans jusqu'aux deux sillons mé- 
dians, de manière à intéresser les cordons anté- 
rieur et postérieur du côté gauche, ainsi que la 
moitié gauche de la substance grise. Il constate 
alors que la patte droite a perdu sa sensibihté, 
tandis que la patte gaucho l'a parfaitement con- 
servée. De même lorsqu'il l'ait l'hémisection à 
droite, c'est la patte droite qui conserve seule sa 
senaihilité. C'est donc la moitié droite de la suh- 
stance grise qui est chargée de transmettre au cer- 
veau les impressions nées dans la moitié gauche du 
corps et la moitié gîiuchcde la substance grise qui 
transporte les impressions développées dans la 
moitié droite du corps. Autrement dit, pour em- 
Fig. 10. ployer les expressions consacrées, le transport des 
impressions dans la substance grise s'y fait d'une 
manière croisée. 

Depuis Catien, tous les médecins ont dit et disent : « Le cerveau 
transmet ses ordres aux muscles et reçoit les impressions du corps 
d'une manière croisée, c'est-à-dire que le lobe cérébral gauche pré- 
BÎde au mouvement et à la sensibilité de la moitié droite du corps 
et réciproquement. C'est pour celte raison que les lésions d'un lobe 
dn cerveau produisent la paralysie de la moitié opposée du corps. 
L'entrecroisement des conducteurs a'opÈre entre le cerveau et la 
moelle. Dana celle-ci la transmission est directe tout justement parce 

{Fig. 10) CI P G, corflgn ponWricor gsncho. C P D, cordon poitÊrlenr dralt. S G, Bhb- 
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que l't! ut ru croisement ëc Tait au-dessus. Lu moilië gauche de cet axe 
est l'agent du sentiment et du mouvement de la moitié gauche du 
corps et réciproque ment. C'est pourquoi les léfions unilatËrales de la 
moelle produisent toujours une paralysie du même côté, « 

Le principe est asseï vrai pour le mouvement. Nous verrons, ea 
elfet, que la transmission motrice reste à peu près directe dans ts 
moelle fl lïu'elle ne devient totalement croisée que plus hauL Mais il 
n'en est plus do mCme pour la sensibilité. Les conducteurs s'entre- 
croisent de suite, et au fur et k mesure, dans lu moelle ; de sorte que 
ai une moitié de cet organe tient sous sa direction tes mouvements 
du même ci>(é du corps, elle tient au contraire sous su direction la 
sensibilité du cûlé opposé. Depuis que les expériences de Bronn So- 
quard ont attire l'atlcntion sur ce fait, une observation plus rigou- 
reuse des cas pathologiques a naontré qu'en effet les lésions unilaté- 
rales de ia moelle amcnenl une paralysie du mouvement du même 
cûlé et une paralysie du sentiment du côté opposé. Du reste, on a 
prêté à GalieJi une assertion qu'il n'avait point émise, car dans sa 
bouche le mot paralysie s'appliquait uniquement à la motilllé et 
nullement à la sensibilité. 

Sixième expérience. — Brown Sequard coupe trausversalement 
ta moitié gauche de la moelle par une première section qui s'arrête 
à la ligne imaginaire .4, et il constate qu'il n'est aucun point de la 
moitié droite du train postérieur qui 
soit complètement anestbésië, les autres 
|)oinl8 ayant consen'é toute l'intégrité 
de leur sensibihté ; mais que toute cette 
moitié a subi un même degré d'af&i- 
blissemcnt dans sa sensibilité. Il pro- 
longe successivement la section jus- 
qu'aux lignes B C 0, et il voit la sen- 
siliilité s'affaiblir de plus en plus partout 
et au même degré. Enfin quand il arrive 
à la ligne E, qui appartient déjà à la moi- 
tiii droite de la moelle, la moitié droite 
du train postérieur se trouve complè- 
tement paralysée du sentiment. 

La conclusion â tirer de là c'est qu'une impression sensitive, bî 
limitée qu'elle ait été à son point de départ, s'éparpiUe à son arrivée dans 
la substance grise, de l'aron à passer ti la fois par tous les points 
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de la demi-zone do eôlé opposé, et que, par suite, chaque point de 
cette zone livre passage à toutes les inipressiona venues do tous 
les points de la moitié opposée du corps. 11 y a une différence 
immense entre les conditions de la conductibilité dans les nerfs et 
celles de la conductibilité dans les centres nerveux. Dans le système 
nerveux périphérique, grice aux gaiuos isolantes des tubes, ceux-ci 
restent complètement indépendants les uns des autres, et l'ébran- 
lement moléculaire reste emprisonné dans le tube à l'extrémité 
duquel il a pris naissance. Dans la substance grise de la moelle, au 
contraire, les molécules deviennent pour ainsi dire solidaires les 
unes des autres et l'impression s'épanouit, se ft^and comme une 
funiéc dans l'atmosphûre qui s'ouvre devant elle. Il y a là une de 
ces dispositions pleines do prévoyance, comme la aature sait en 
prendre et qu'on ne saurait trop admirer. Grâce à elle, les lésions 
de la moelle n'ont pas des conséquences aussi absolues. Pourvu qu'il 
reste un point de la substance grise à l'état normal, les impressions, 
n'importe d'où elles Tiennent, peuvent encore partiellemeul parvenir 
au cerveau, et il n'y a jamais d'anesthésie complète nulle part. Il en 
résulte seulement une diminution dans l'intensité des sensations. 
Ceci expUque pourquoi dans les maladies do la moelle une observa- 
, tion superficielle laisse croire qu'il n'y a jamais de paralysie dusen- 
ttimout, tandis que la paralysie du mouvement est toujours complète 
•parce qn'U n'existe pas pour les transmissions motrices les mémos 
lénomènes de diffusion. Ce n'est qu'en examinant avec plus d'at- 
aition les malades qu'on s'aperçoit qn'U y a une ânes thésie relative 
A générale qui va sans cesse en croissant au fur et à mesure que 
a maladie fait des progrès. Tons ces faits, que les cliniciens ont été 
Aligés de reconnaître depuis un certain nombre d'années, ne se 
Somprenaient pas avec la théorie Longet; car chaque point cutané 
ait dû avoir son représentant dans un des tubes des cordons pos- 
rieurs, et il aurait dû y avoir autant de points complélemcnt ancs- 
[&éaiéB qu'il y aurait eu de tubes détruits. 
Les expériences qui précédent nous montrent que c'est la subs- 
mce grise qui transmet t l'encéphale les impressions apportées par 
B racines sensitives. Elles nous indiquent aussi suivant quelles lois 
fbpèie cette transmission à travers la substance grise. Mais puisque 
stie dernière est entourée de toutes parts par de la substance blanche 
i est bien évident , même à priori, que les impressions doivent tra- 
mer la substance blanche pour gagner la grise. Il est mâme évi- 
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dcut que ce sonl les cordons poslérieura (jui sont tout d'abord travcr- 
8i!s puisque les racines postérieures s'y engagent. Il litait donc im- 
portant de déterminer la maniûre dont se fait cette Iraversûa C'est 
ce que va nous indiquer la dernière expérience que nous allons 
reproduire. 

SepUcma expérience. — Brown Sequard sectionne ea travers les 
cordons postérieurs immédialement au-dessus d'une paire rachi- 
dicnnc diiterminéejii dissèque 
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ces cordons en rasant la suh- 
stance grise dans une étendue 
de 2 à 3 centimètres. Il ob- 
tient ainsi un lambeau qui se 
continue par sa partie infé- 
rieure avec le reste de la 
moelle et qui ne communique 
plus que par M avec la co- 
lonne grise. Sur un autre ani- 
mal, il fait la section immé- 
diatement au-dessous de la 
mOme paire rachidienne. Il 
dissèque encore de l'afon à 
FîQ. 12. obtenir un lambeau qui ne 

communique avec la eub- 
slance grise que par son extrémité supérieure. Quaud il irrite la ra- 
cine postérieure, il détermine chez les deux animaux des cris de 
douleur, ce qui prouve d'abord que les impressions apportées par 
une racine ne gagnent pas, du moins en totalité, la substance grise 
par le trajet le plus court, et qu'elles séjournent un certain temps 
dans les cordons postérieurs avant de s'y engager; ea second lieu, 
que les Impressions provenant d'une même racine gagnent la sub- 
stance grise , les unes en suivant un trajet ascendant, les autres un 
trîyet descendant. En effet, l'ébranlement déterminé sur la môme 
paire n'a pu gagner la substaEce grise, qui, seule, pourrait faire 
naître dans Iç cerveau des sensations de douleur, qu'en suivant chez 
le premier animal la ligue descendante B j4, et chez le second la 
bgne ascendante R li. Pour déterminer l'étendue de ce trajet pro- 
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L-TiEoire que font les impressions dans les cordons postérieurs, 

l'Brown Sequard fait une section ù 2 centimètres au-delà du tord 

\ adhérent des deux lambeaux. Aprûs cette section, l'irritation de la 

I ïacine détermine encore de la douleur. Donc les impressions aban- 

T-donnent la substance blancbe avant le point K où ia section les 

I aurait nécessairement interrompues. Il fait ensuite une autre section 

|. & un centimètre de la base du lambeau Cette fois l'irritation de 

\ la racine ne produit plus de doulem'. Donc les fibres cpii condui- 

P sent les impressions à travers l<^s cordons postérieurs se jettent, 

■ipour quelques-unes, dans la substance grise après un trajet maxi- 

rmum qui est compris entre 4 et 5 centimètres, puisque le lambeau 

lavait par lui-même 3 centimètres. Et comme il en est ainsi au- 

3 et au-dessous du point d'émergence des racines, il en ré- 

Blte que iea conducteurs d'une racine s'éparpillent dans une zone 

Eiblanchc de 6 à 8 centimètres de bauteur avant do pénétrer dans 

I ia. substance grise. C'est ainsi que l'cxpérimcntatiou est venue cou- 

, 'corder avec les résultats de l'étude miscroscopique de la moelle 

Èiçii nous montre que les racines postérieures traversent les cordons 

Lposlériom's pour se rendre dans les cornes postériewcs et qu'elles 

B disposent dans ces cordons en trois faisceaux, l'un transversal, 

(■^l'autre ascendant, le troisième descendant. Celte concordance a d'au- 

i tant plus de valeur que les deux ordres de recherches sont restés 

indépendants do la façon la pins absolue. Nous trouvons encore 

bici un avantage au point de vue des conséquences pathologiques. 

ke racine correspond toujours à une région tégumentaire déter- 

Se, Une altération des cordons n'envahit pas d'emblée la zone 

ti'l^arpillement des tubes de cette racine. Quelques-uns seule- 

ffienl sont gênés dans leur fonctionnement. Il en reste encore pour 

iioesurer ù la région une certaine dose de sensibilité. C'est pour cette 

Kraîson que dans l'utaxie locomotrice la sensibilité n'est la plupart 

Idu temps que diminuée. 

En résumé, d'après le système que je viens de vous exposer {!), 

a impressions apportées par les nerfs du corps s'engagent avec les 

peines postérieures dans les cordons postérieurs, se distribuent tout 

a restant localisées dans les tubes des racines dans une étendue de 

^trolB ou quatre centimètres au-dessus et au-dessous du point d'ar- 

(civée, se jettent avec les racines dans la corne postérieure du cûté 
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opposé, se dislribuent dans toute l'iîpaisseur de la demi-îone grise 

opposée et arrivcnl au cerveau dans cet état de diffusion. 

Mes conviclions personnelles me portent ft adopter celle théorie à 
peu prùB dans tous ses détails, parce qu'elle me parait élre la meil- 
leure expressiott des faits que possède la science en ce moraent. 
Hais je manquerais à l'impartialitû que doit s'imposer tout professeur 
si je passais sous silence d'autres opinions qui aspirent aussi à l'hon- 
neur do remplacer la doctrine de CIi. Bell. La plupart de ces opi 
nions, du reste, ne sont que des modifications du système prûcédem- 
ment décrit, car presque tout le monde eu accepte la hase aujoar^ 
d'hui et reconnaît que les cordons poslériours ne sont pas les con- 
ducteurs des impressions et qiie ces dernières arrivent au cerveau 
par l'intermédiaire de la suhslauce grise. Une première modlQcalion 
est due à Brown Sequard lui-m<îme (pii a prétendu, â une certaine 
époque, qu'une partie des impressions passaient par le cordon laté- 
ral. Je crois savoir qu'il a depuis renoncé à cette assertion et qu'il a 
été trompé par la difficulté qu'où éprouve à détruire toute la subs- 
tance grise en respectant les cordons antcro-latéraux. Aussi je l'au- 
rais négligée complètement si elle n'avait pas été reproduite et am- 
pliOée par Ludwig Tûrck qui prétend que les cordons latéraux sont 
seuls chargés de cette transmission, et si elle n'avait pas refu une 
espèce de consécration auatomique de la part de Lhuys qui pense 
que quelques-uns des filets radiculaires vont coulribuer à la forma- 
tion des cordons latéraux. Stilling, tout en attribuant la transmission 
sensilive à la substance grise, fait jouer le rôle le plus indispen- 
sable à la partie poslérietu'e de cette substance. SchifT a émis une 
idée que rien ne justifle. Les faisceaux postérieurs ne transmettraient 
pas les impressions douloureuses. Ils ne transmettraient que les im- 
pressions tactiles. MM. Vuipian et Oré pensent que rentrecroisement 
des conducteurs sensitifs dans la moelle est loin d'être complet. Enfin 
Chauveau va plus loin et ne l'admet pas même partiellement. 

Pour être complet, je vais encore vous signaler les principales 
conclusions d'un travail plus récent de Brown Sequard, conclusions 
qui ne sont pas établies sur les résultats de l'expériincntalion, mais 
BUT l'analyse d'un grand nombre d'observations de maladies de la 
moelle. Selon lui : 

1° 11 doit exister dans la moelle des conducteurs spéciaux pour 
les diverses espèces d'impressions sensitivcs, douleur, toucher, tem- 
pérature, chatouillement; car une ou plusieurs de ces espèces de 
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aensibilîté peuvent disparaître alors qne les autres restent intactes, 
2' Il est impossible, dans l'iitat actuel de la science, d'indiquer 
d'une manif're positive le lieu occupé par ces diverses espèces de 
conducteurs. Mais dans la région dorsale et dans le renflement cer- 
vico-brachial, il est pourtant excessivement probable, d'après le siège 
des lésions, que les conducteurs pour les impressions de froid et de 
chaleur passent dans les parties grises centrales; que ceux des im- 
pressions de douleur sont plus disséminés et se trouvent surtout 
dans les parties postérieures et latérales de la substance grise, enfin 
que les conducteurs des impressions de loucher et de chatouille- 
meut sont principalement dans les parties antérieures. 

1 conducteurs du sens musculaire sont aussi distincts de 
L ceux des autres impressions sensitives. Non-seulement ils ne s'entre- 
I croisent pas dans la moelle, mais encore ils sortent de cet organe 
[ surtout, sinon uniquement, par les racines spinales antérieures. Cbez 
^beaucoup de malades, le sens musculaire persiste dans les membres 
I atteints d'anestbésic. Les autopsies semblent démontrer que la petite 
l colonne longitudinale formée par les conducteurs du sens muscu- 
ïlûie se trouve ou dans la corne grisa antérieure, ou à côté d'elle et 
L non dans les cordons postérieurs, comme ou l'a supposé d'après les 
f cas de sclérose de ces cordons postérieurs ayant produit l'ataxie. 

Quoique ces conclusions nécessitent confirmation et quoiqu'elles 
h ne soient pas en parfait accord avec ce qu'indiquent les vivisections, 
3 J'ai cm cependant, Messieurs, devoir vous les indiquer afin que voua 
['PUÏBBiez les vérifier dans vos autopsies et vos éludes cliniques, et 
[.parce qu'il n'est pas tout ù fait impossible que les lois de la tfansmis- 
I Bion ne soient pas absolument identiques chez l'homme et cbez les 
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Messieurs, 

Dans la recherche des lois de la transmission motrice, les expéri- 
menlaleurs qui ont suivi la nonvellB voie, la voie de destruction ou 
de suppression d'action au Jicu de la voie de l'excitation ou d'exa- 
gération d'action, sont arrivés à dps résultats tpii difTérent pen de 
ceux obtenus par Longet. Afin de vous faire mieux saisir ces résul- 
tais, je vais employer io môme procédé que pour l'étude de la trans- 
miasion sensilivo, c'est-ù-dire gue je vais faire un choix d'espé- 
ricnces dÉmonstratives qne j'appuierai par des figures théoriques. 

Première expérience- — Sur un ani- 
mal dont la moelle a été mise h nu sui- 
vant les règles posées par Brown Se- 
quard, on coupe les cordons postérieurs 
en travers en un point quelconque de 
la région lombaire <?t on constate que, 
malgré cette interruption de continuité, 
tous les muscles du train postérieur 
^^ peuvent se contracter volontairement; 

^ / que quelques-uns seulement manquent 

TLV d'harmonie dans les mouvements d'en- 

H. semble. La transmission de la volonté 

^ LJ__ se fait donc encore en l'absence des 

" cordons postérieurs. Donc ce ne sont 

F'ff- 13- pas eux qui sont chargés de cette 

transmission. Quant au défaut de coor- 
dination partiel, il s'expliquera très-bien quand nous préciserons le 
rûle de la moelle dans la locomotion. 
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Deumcme expérience. — On coupe les 
cordons antéro-Ialéraux dans loule leur 
épaisseur en respectanl la substance grise 
el les cordons postérieurs, et on constate 
que tous les muscles qui reçoivent leurs 
nerfs moteurs des portions de la moelle 
situées au-dessous de cette section restent 
Jjf- complètement inertes. La volonté n'a plus 

u /"^ aucune action sur eux- Ce sont donc les 

A y cordons antéro-lalôraux qui sont charges 

•^ de transmettre aux nerfs moteurs l'impul- 

W L_U sion cérébrale qui doit exciter les muscles 

" à se contracter. 

¥\ij. l 'i. Iroisii-me expérience. — On fait une sec- 

tion qui intéresse les cordons postérieurs 
el la substance grise et qui s'arrûEe aux cordons anléro-latéraux, 
s mouvements volontaires se montrent diminués; quelques- 
uns sont mSrae compliitement abolis. Ceux 
qui ont pratiqué cette expérience, tels que 
Calmeil, van Deen, Stilling, Brown Sequard, 
se contentent d'en conclure que si les cor- 
dons antéro-latéraux dans les transmissions 
motrices jouent le principal rOle, la substance 
grise intervient aussi d'une façon tout au 
moins secondaire. Mais en rapprochant ces 
u / Il résultats expérimentaux de ce que le micros- 

■ / I '^"î"^ ^°^^ apprend sur la struclore des cor- 

B' L P J dons antéro-latéraux et des cornes antérieures, 
W S P il est facile de comprendre pourquoi ces deux 

parties de la moelle sont mises en jeu dans 
Fiij. 1 5. la conductibilité du mouvement et pourquoi 

la section des cordons anléro-latéraux est 
seule suivie d'une paralysie absolue. En effet, les cordons antéro- 
latéraux sont formés par des fibres qui prennent naissance suc- 
cessivement sur les cellules motrices, puis s'imbriquent les unes 
sur les autres pour se porter vers le cerveau, el par les racines 
motrices qui les traversent pour venir aboutir à ces mêmes ccl- 
lales, do sorte que la cellule est pour l'aspect comme le levier 
coudé placé au point où un cordon de sonnette change de direcliom 
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et que l'ébranlement parti du cerveau, est obligé de passer bucc£s> 
sivement par la fibre émanOe du corveau,par la cellule el par la ra- 
cine. Or, il est aisé de voir sur 
lii figure ci-conlre qu'une sec- 
tion ab du cordon anléro-latiiral 
interrompt la continuité de toutes 
les fibres qui relient au cerveau 
louleB les cellules, toutes les ra- 
cines et tous les muscles situés 
au-dessous de la section, et tpie. 
. par conséquent, tous ces niUBdei 
sont enlevés à l'action de la vo- 
lonté cérébrale; qu'au contraire 
la section cdde la substance grise 
ne peut détruire complètement 
que l'action centrale motrice d'un 
certain riomt)re de cellules com- 
prises dans la lésion artificielle, 
tandis^ que celles qui sont au- 
dessous continuent à être en 
rapport avec le cerveau, 11 est probable que s'il parait en résulter, 
en dehors de cette paralysie partielle, un affaiblissement général de 
tous les mouvements, cela tient à la perte de la sensibilité due i. 
rintemiption de la substance grise, à un certain défaut de coor- 
dination produit par la lésion des cordons postérieurs, enfla à ce 
que l'altération des cellules motrices s'étend au delà des points 
réellement coupés. 

Qualrièine expéi'knce. — Si on coupe à la région 
dorsale le cordon latéral, les mouvements ne sont 
qu'un peu atTaiblis. Donc, le faisceau antérieur joue le 
plus grand rôle dans la transmission motrice au doa. 

Lorsque pour faire contre-épreuve on coupe au dos 
le cordon antérieur seul en ménageant ie cordon la- 
téral, le mouvement se trouve considérablement di- 
minué. 

Cinquième expérience. — Si on exécute cette double 
opération à la région cervicale sur deux animaux diffé- 
Fig. 17. rents, l'importance relative des rôles se trouve dis- 
posée en sens inverse, c'est-à-dire que les mouvements 
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se trouvent beaucoup plus affaiblis aprf'S la section do la portion 
latérale qu'après celle de la portion antt^rienrn. 

Les archéologues de la physiologie, en présence des résultats de 
cette dernière expérience, avaient espCré qu'un des pointa de la doc- 
trine de Ch, Bell, déjà abandonnée depuis longtemps, allait enfin voir 
les beaux jours qu'il méritait. Ch. Bel] regardait les cordons latéraux 
comme les conducteurs spéciaux des phénomêues moteurs affectés 
aux besoins de la respiration. Il prolongeait cette colonne respira- 
toire au-dessus de la moelle même et en faisait émerger non-seule- 
ment les nerfs intercostaux, le nerf du grand dentelé, le nerf 
phrénique, mais encore le nerf facial qui dilate les narines pour 
offrir une voie d'entrée plus grande à l'air inspiré, et même le 
palliélique qui accommoderait les déplacements de l'œil avec certains 
étals de la partie mécanique de la respiration. Mais en réalité la sec- 
lion du cordon latéral au cou retentit aussi bien sur les mouve- 
ments qui ne se rattachent pas à la respiration, et les actes méca- 
niques de cette fonction ne sont pas plus compromis que ceux do la 
locomotion. 

Sixième expérience. — Quand on sectionne un dos cordons an- 
léro-laléraux, la paralysie des muscles du même côté n'est pas 
absolue. Il y a encore de légères contractions, Irês-faibles, dans 
quelques-uns de ces muscles. Et en outre il y a un peu d'altération 
des mouvements du cûté opposé. C'est donc à tort qu'on croyait la 
transmission motrice tout à fait directe dans la moelle. 

CaniUtlons et canDUTsa partionllsn que priMnti la rooslla Gomme fDTtr 



La moelle n'e.'ît pas un simple conducteur. Elle doit aussi être 
considérée comme un foyer d'innervation, car elle est capable de 
produire des mouvements, de par elle-mCme, alors qu'elle est séparée 
complètement de toutes les autres parties du système nerveux cen- 
tral. Elle possède au plus haut degré ce qu'on est convenu d'appeler 
le pouvoir réflexe, c'est-à-dire qu'elle peut, lorsqu'on la stimule par 
l'intermédiaire des nerfs sensitifs, déterminer des mouvements qui 
sont, il est vrai, automatiques et même inconscients, mais qui ont 
tout autant d'énergie et do précision que les mouvements provoqués 
par [a volonté cérébrale. Le pouvoir réflexe de la moelle est telle- 
ment prononcé que c'est dans cet organe qu'il a été entrevu pour la 
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promiÈro Ms on I7fi5 par Prochaskn, et que longtemps on a cru 
qu'elle seule lepossiidait. Mais il ost bien établi aujourd'hui qu'il y 1 
aussi des phénomènes riJflexcB qui doivent Ctrc attribués les uns a 
bulbe, les autres à la protubérance, aux tubercules quadri-jumeaiu 
ou à d'autres parties de l'encéphale et mémo aux ganglions d 
grand sympathique. Rien n'est plus facile que de démontrer que 18 
moelle le possède réellement à un haut degré. 

Décapitons une p-eoouille de façon à ne plus lui laisser que U 
moelle et môme qu'une partie de la moelle en fait de centres n 
veux, et respectons le tronc avec ses téguments. Pinçons esclusirsi 
ment la peau d'une des pattes en évitant de toucher les musclM 
sous-jacents, et aussilflt, malgré cette précaution, l'animal retire sa 
patte. Ainsi que vous le voyez, on a beau irriter la peau d'uo 
membre détaché du reste du corps, malgré l'intégrité des fileté ni 
veux qui animent ce membre, on u'obtient aucune contraction, 1 
moelle peut donc faire ce que ne peut pas faire lu système nervei 
périphérique livré à lui-même, elle peut donner lieu à un mouv6> 
ment à la suite de rébranlemeiit des filets sensitifs. Du reste,lorsqiu 
la moelle existe dans sa presque totalité, ce sont de véritables saut^ 
la réalisation de la locomotion que l'on obtient par l'irritalion c 
née. Ce qui se produit chez les grenouilles, se produit chez tous \\ 
animaux et même chez l'homme. Flourena rapporte qu'en irritant Is 
peau de cochons d'Inde auxquels il avait enlevé les lobes cérébranx, 
il les voyait marcher, sauter et trépigner, et qu'aussitût qu'il & 
les irritations ils ne bougeaient plus. Des oiseaux décapités ] 
encore, quand on les excite^ accompUr avec leurs ailes des mouTe< 
ments rhythmiqnes qui sont identiques avec ceux du vol pendant la 
vie. LallemcnC, de Montpellier, et beaucoup d'autres auteurs ont publié 
des observations de foetus anencéphales qui s'agitaient lorsqu'on les 
pinçait. D'ailleurs le pouvoir réflexe delà moelle semanifestedanslea 
maladies de cet organe aux observateurs réellement attentifs. Alors que 
par suite de la destruction des fibres qui s'étendent du cervean s 
celhdes motrices de la moelle, les membres inférieurs sont devenus! 
tout à fait incapables de mouvements volontaires, on voit leurs 
musclef) s'agiter sous l'influence de la cautérisation de la peau. 

Maintenant que nous avons reconnu l'existence du pouvoir réflexe 
de la moelle, étudions-le dans sa nature et dans ses caractères. Ponp' 
ce faire, nous aUons énoncer une série de propositions que nonsi 
développerons successivement. 
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1" Le pouvoir réflexe de la moelle consiste en une simple transfor- 
mation de l'ébranlement sensitif en ébranlement moteur, — Les 
manifestations réflexes de la moelle nécessitent, comme celles de 
tous les autres centres nerveux, une série d*actes qui s*encliainent 
toujours dans le même ordre et qui sont les suivants : Un ébranle- 
ment est déterminé à l'extrémité périphérique d'un nerf sensitif. 
L'ébranlement se propage d'une manière centripète à travers le nerf 
sensitif jusque dans la moelle. Là il change de direction, absolument 
comme le ferait une bille qui vient se réfléchir contre une bande de bil- 
lard. Prenant alors une direction centrifuge, il s'engage dans le nerf 
moteur qu'il suit jusqu'au muscle qu'il fait contracter. C'est ainsi 
que la moelle devient l'agent de la transformation du phénomène 
sensitif en phénomène moteur. Il résulte de là que cette puissance 
centrale de la moelle resterait latente sans le concours des nerfs 
sensitifs, des nerfs moteurs et des muscles qui sont les agents indis- 
pensables de ses manifestations. Aussi l'intégrité de tous ces organes 
est-elle nécessaire à la production des phénomènes réflexes. La 
transformation ou la réflexion est l'œuvre de la substance grise, car 
après sa destruction, les mouvements réflexes cessent de se produire, 
malgré l'intégrité des deux espèces de nerfs et des muscles. C'est elle 
qui fait de la moelle un centre. Tout le monde admet en principe 
que ce sont les cellules qui sont ici le véritable centre d'action, et 
que c'est en vertu des connexions qu'elles offrent entre elles et avec 
les racines, qu'une impression recueillie par elles vient se transfor- 
mer en un mouvement involontaire. Mais il y a deux manières de 
comprendre la mise en jeu des cellules. Les uns pensent que les 
racines postérieures communiquent l'ébranlement dont elles sont le 
siège aux cellules sensitives qui le communiquent à leur tour aux 
cellules motrices. D'autres prétendent, avec Marshal Hall , Vagner 
et Jacoud, que l'impression qui doit donner naissance à un mouve- 
ment réflexe ne passe môme pas par les cellules des cornes posté- 
rieures, qu'elle est amenée directement à une cellule motrice par 
une racine spéciale que nous avons appelée réflexo-motrice dans 
notre partie anatomique et qui, traversant toute l'épaisseur de la 
moelle, irait se terminer à une des cellules des cornes antérieures. 
Comme chaque cellule motrice se trouve, en outre, incontestablement 
réunie au cerveau par une fibre des cordons antérieurs, Schrœder 
l'a comparée à une petite pile qui peut être chargée par deux voies 
différentes, par la fibre encéphalique (a) qui lui apporte l'impulsion 




Fig. 18. 
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volonlairp, et par la fibre ronpxo-motrice (b) qui lui (ranamel l'exci- 
tation périphérique. Il est vrai que. l'existence de la racine réflexo- 
motrico est loin A'é 
Ire démontrûe, mais 
In comparaison n 
conserve pas moins 
toute son exactitude. 
Peu importe (jue l'é- 
branlement sensitir 
arrive à la cellule 
molrico par i 
fibre directe 
par l'intermédiaire 
dos anastomoses qui 
existent entre les 
cellules antérieures 
et postérieures (c), 
il n'en est pas 
moins certain gae 
la cellule motrice est uq ouvrier qui ne travaille que lorsqu'il en reçoit 
l'ordre ou qu'il y est excité, et cet ordre il peut le recevoir de deux 
cOtés, du cerveau par la fibre encéphalique, et alors le mouvement 
est volontaire, de la périphérie par l'impression sensitive, et alors le 
mouvement est involontaire. Il obéit à deux maîtres, tantôt à l'un, 
tantôt â l'autre ; mais c'est toujours lui qui est le générateur du moa- 
vement, et la voie de dégagement est toujours la mOme, la racine 
antérieure. 

2' Malgré les corrélations établies entre toutes les cellules de la 
moelle, cet organe n'a pas besoin d'exister dans son ensemble pour 
donner lieuàdes phénomènes réflexes. — Si, à l'exemple de L 
lois, on divise la moelle par des sections transversales on plusieurs 
tronçons, chacun de ces tronçons peut donner heu h des mouve- 
ments réflexes dans la zone du corps à laquelle il envoie à la fois 
des nerfs sensitifs et des nerfs moteurs. Chacun d'eus se trouve être 
un petit centre médullaire particulier et indépendant. Notre moelle 
représente comme une collection de petites colonies réunies en 
confédération, mais ayant leur autonomie et affectées chacune à 
l'innervation du serment du corps qui leur correspond. Considérés 
intérieurement et au point de vue de cette partie du système ner- 
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veux, nous sommes de viSritahles animaux articulés, quoique rien ne 
le décèle extérieurement et que la colonne vertébrale dessine seule, 
anatomiquoment, la segmentation qui existe réellement au point de 
vue fonctionnel. Comme action réllexe, chaque paire rachidienne, 
avec la portion de la moelle d'où elle émerge, lient sous sa coupe un 
anneau de la statue humaine. 

3° L'éliranlcmcnt sensilif, quand bien même il est apporté par 
un6 sculeracine, ne se concentre pm toujours dansune seule cel- 
lule molrice. Il peut se propager à plusieurs de ces cellules de 
façon à produire des mouvements muUii>liés et associés. — Pincez 
lËgËrement une des pattes abdominales d'une greacuillo décapitée, 
elle retirera simplement la patte directement touchée. Mais déjà il y 
a eu un commencement d'irradiation de l'impression provocatrice, 
car ce mouvement de retrait nécessite l'inlervenlion de plusieura 
muscles animés par des racines différentes. Pincez le même point 
plus fort et les deux membres abdominaux deviendront le siège de 
mouvements. L'ébranlement a donc franchi la commissure et s'est 
propagé jusque dans l'autre moitié latérale de !a moelle. Pincez plus 
fort encore et les quatre membres prendront part aux mouvements. 
L'ébranlement s'est donc répandu non-scuIcment dans le sens trans- 
versal, mais encore dans le sens longitudinal jusque dans la région 
cervicale. Le pliéaomèue de 1 irradiation est donc incontestable et il 
est d'autant plus étendu que 1 ébranlement sensilif a plus d'intensité. 
Celte dispersion de l'impression imtiale s opère, sans aucun doute, 
dans la substance grise elle même, car si on fait une section circu- 
laire des cordons blancs, onrcspcLtantla continuité do la substance 
grise, on détermine encore des mouvements réHexes dans les pattes 
antérieures alors qu'on pince une des pattes postérieures. II y a plus, 
c'est qu'on obtient encore la même généralisation des mouvements 
quand bien mémo on entame lasuhstance grise de façon àlaréduire en 
un point à un filament trés-gréle. Cet isthme, si étroit qu'il soit, suffit 
pour transmettre plus haut Tébraiilenient qui, après s'être condensé, 
pour ainsi dire, en lui, s'épanouit de nouveau au-dessus. Cette der- 
nière cil-constance suffit, à mes yeux, pour condamner les prétendues 
racines cxcito-molrices,etmefail penser que l'agent de la disperaion 
est la matière granuleuse. Elle ne doit pas se faire par les anasto- 
moses des ramifications des cellules, car au niveau de la section la 
chaîne des cellules motrices, comme celle des cellules sensitives, se 
trouve rompue. Quand on examine au microscope une coupe de la 
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moelle, oa voit qu'ua grund nombre de ranUiicatiooa des cclluloâ 

luolrici's Qe conlracltiit pas d'anaslomosoB, qu'elles restent libres, 
pluiigtÏG.'i dans la matiCru granuleuse, prtïlcB à suliir toutes les impol- 
.siojis de cette asiuosplière un vibration. Je ne serais pas ôloi^ô de 
donner ce mot de vibration, que je viuus de prononcer, comme ana 
oxprL'ssion tout i Tait en rapport avec la nature du pLOnomènc 
voyant l'ébranlenienl sensitif envahir des couches de plus en plus 
grandes et de plus en plus nombreuses, au fur et à mesure qu'il offre 
lui-même plus d'inleositii, ou nu peut s'empécber de penser a 
cercles concentriques qui se forment autour d'une pierre jetôe di 
l'eau, ou plutùl au mode de propagation des ondes sonores dan» 
espace tubulaire limité. C'est grâce sans doute à la continuitô de; 
cette atmosphère granuleuse, qui comble tous les vides laissés par 
les cellules, que les impressions sensitives qui restent parfaitement 
localisées dans les nerfs Ccnduat à se disperser dans la moelle avec 
une grande facilité, ce qui a fait dire à Flourens que « la moeUc 
était l'organe de la dispersion des irritations ». Là se trouve l'eï^li- 
ualion de la généralisation des phénomènes convulsifs dans l'épi- 
lepsic, le tétanos, l'hystérie, le frissou. C'est ainsi que la piqûre d'un 
seul nerf peut produire le spasme permanent de tous les 
du tronc, qu'une impression toute locahsée peut provoquer uno crise 
nerveuse générale. Ce pouvoir dispersif de la moelle est beaucoup 
plus développé chez la femme que chez l'homme. La moindre 
salion suffit cheK elle pour provoquer une réaction générale et 
amener des phénomènes hystériformes qui sont si rares chet 
l'homme. C'est ainsi aussi que chez elle, daus l'état normal, l'exû- 
lation des nerfs du chloris peut donner lieu à la représentation phy- 
siologique d'un accès d'hystérie. 

L'étude des jiliénoméues de dispersion a conduit PllUger à poser 
(juelques lois que je crois devoir vous reproduire pour vous mettre 
à l'abri de toute sm-prisc à un examen et surtout parce qu'eUee 
jettent un certain jour sur la proposition qui suivra. 

a) Loi de la réllexioiiunilatérale. — Lorsque les mouvements n'ont 
lieu que d'un seul eûté, ils ont toujours lieu du cûté de l'impression. 

b) Loi de syinclric. — Lors(iue l'impression s'irradie de fagon 
à produire des mouvements dans l'autre cûté, les muscles qui se 
meuvent sont toujours les congénères de ceux du côté directement 
impressionné. 

c) Loi de l'inlensicé, — Quelquefois les mouvements congii-' 
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es ont la même inteasité. Mais s'il n'y a pas d'ùgalicë d'intensité, 
t toujours dans le côtû ([ui a reçu l'excitation ipie les mouve- 
' ments sont le plus prononcés. 

A) Loi de Firradialion réflexe. — Dana la moelle le nerf 

moteur primitivement atteint est au mûme niveau que la racine de 

la fibre sensible excitée. Si l'effet se propage au-dcià, il gagne les 

nei-fs moteurs situés au-dessus et jamais ceux situés au-deseous. En 

un mot, l'irradiation se fait toujours de bas en haut. Nous verrons 

^e les mouvements réflexes dus à l'encéphale s'irradient au con- 

l'teûre de haut en bas vers le bulbe, et que ce dernier segment de 

J!axe cérébro-spinal a la propriété de généraliser tout à fait les mou- 

ments réflexes. Toutes les fois que l'irradiation, dans sa marche as- 

Bidante à travers la moelle, anivc à gagner le buUie, aussitôt tous 

ipaerfô qui émanent de l'encéphale prennent part â l'excitation. 

I 4' Les nerfs se7isilifs et les cellules motrices sont disposés de 

e que chaque mouvement réflexe se trowvc parfaitement 

j^roprié pour réagir contre Fimpression re(ue. — Nous avons 

^à constaté que lorsque l'on pmce légèrement la patte d'une gre- 

lille décapitée, eUe fléchit aussitôt les divers segments de ce 

ibre de façon à le repher sous eUe-méme et à le mettre ainsi 

l-l'abri des attaques extérieures. Il y a donc un véritable chois de 

âlDUvements, car on ne peut pas dire que cette flexion a été la ré- 

Oltante purement mécanique et forcée de la contraction de tous les 

fuselés du membre. Dans ce cas il y aurait eu au contraire 

^tension, vu que les extenseurs l'emportent sur les fléchisseurs, 

il que le démontre la strychnine. Avec celte substance, tous les 

iscles entrent en contraction et les membres se tendent fortement 

L lieu do se fléchir. Il semble donc que cette grenouille a con- 

I, à dessein, uniquement les muscles capables de soustraire le 

i l'irritation. Si on pince plus fort, si par conséquent on 

e lieu à une irradiation plus étendue, les deux pattes se reti- 

l, d'abord comme dans le cas précédent, puis aussitôt elles cn- 

ait en extension et il en résulte une véritable locomotion. La gre- 

lïiomlle se déplace en lolahté et se poile en avant. 11 semhle qu'elle 

aperçoit que l'ennemi est jilus fort que la première fois et qu'il 

mt la peine qu'on prenne la fuite. Si on dépose une goutte d'acide 

Clique près de l'anus, ou si on pince la peau prés de cet orifice, 

lal porte ses deux pattes dans l'adduction et la flexion, de 

|{Oii A venir positivement gratter le point irrité- Des faits analogues 
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se pafsotit cheK Ibs raammifôrcf. Volkmaa a enlevé tout l'encéphala 
d'un chien, puis il lui a pinci} fortement l'oreille. Le chien fléchit 
alors la mcmbru antérieur de ce uûlé pour le lever, puis û l'âtend 
en le portaut eu haut et eu avant comme pour éloigner la m&ia 
qui serrait l'oreille. Aucrbach rajiporte une expérience beaucoup 
plus curieuse encore. Il a coupé une cuisse à une grenouille déca- 
pitée. 11 a mis une goutte d'acide acétique sur le ci^té correspondant 
du dos. L'animal chercha d'abord à atteindre avec son moignon le 
point irrité. Âpres une série d'efforts inutiles, il cessa ses lentalJTes, 
comme s'il reconnaissait la chose impossible. U lui déposa alors una 
autre goutte sur le cdtë opposé du dos. Aussitôt la grenouille se mît 
à essuyer la place avec sa patte correspondante qui était intacte. 
Puis, comme si le succès avait fait naître en elle une idée qui ne lui 
était pas venue d'abord, elle parut songer à se servir de cette patte 
normale pour aller frotter le premier point humecté et elle y arriva. 
Ces faits ont toujours plongé dans le plus grand étounement ceux 
qui en étaient témoins pour la première fois et out donné Ueu i 
plusieurs hypothèses. Whytt a été jusqu'à les attribuer à l'âme elle- 
même. Mais on pourrait donc diviser à volonté une ûmo en deux ou 
plusieurs morceaux à l'aide d'un simple coup de ciseaux. Car la 
tête de cette grenouille est en train d'exécuter bien loin, sur cette 
table, des actes qui prouvent qu'eUe a tout au moins conservé pour 
elle la plus large part de cette âme non une et non indivisible. 
D'autres, plus modestes, ont tout simplement doué la moelle d'une 
faculté volonté à l'instar du cerveau. Mais â défaut de raisonnement 
créant un mobile, la volonté suppose tout au moins de la spoula- 
néité. Or, le corps de la grenouille n'exécute des mouvements que 
quand on le touche. Il est donc seulement soumis à la volonté de 
l'opérateur, tandis que cette tête, séparée du reste do l'animal, exé- 
cute réellement des mouvements spontanés, parce qu'elle porte 
seule dans sa cavité crânienne le mécanisme indispensable à la pro~ 
duction de la volonté. PllUger n'a pas été beaucoup plus heureux 
en descendant cependant plus bas encore dans ses prétentions. Il 
n'a plus accordé à la moelle qu'un centre perceptif Mais en admet- 
tant mémo que l'animal privé de sa télé puisse sentir une impres- 
sion de douleur, ce que du reste PflUger n'exigeait pas, 11 manque- 
rait encore les moyens d'appréciation qui font remonter de l'effet à 
la cause et qui permet au moi do combiner le meilleur mouvement 
de réaction. Prochaska s'est peut-être plus rapproché de la vérité 
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I n'attrihuant plus à la moelle qu'un certain instinct de conser- 
Q individuelle; car il y a dans les instincts quelque chose de 
macbinal qui est imposé à l'fitre, comme dans les phénomènes 
d'adaptation dont la moeUe est l'agent. 

C'est tout justement parce que ces mouvements appropriés s'exé- 
cutent toujours de la même façon, daus les mêmes conditions d'im- 
pression, qu'ils doivent être considérés comme résultant d'une orga- 
nisation préétablie que rioa ne peut changer. Grâce à cette organi- 
sation, la moelle, avec sou double système de nerfs et ses muscles 
qu'elle anime, représente un automate parfaitement conçu et parfai- 
tement construit, à rouages trèe-nombreux et très-Lien agencés, de 
telle sorte que chaque touche frappée donne la note voulue, que 
chaque ressort pressé provoque les mouvements qui sont le plus 
capables de réagir elfîcacement contre la cause qui a fait jouer la 
détente. Les cellules motrices des fléchisseurs de la jambe sont sans 
doute celles qui ont les connexions les plus directes avec les nerfs 
eensitifs de la patle. Aussi l'ébranlement ne s'étend-il que jusqu'à 
elles lorsqu'il est faible. Est-il plus fort, il peut envahir toutes les 
cellules motrices de tous les muscles du membre abdominal ; tous 
entrent en contraction. Mais comme les extenseurs dominent, c'est 
I l'extension qui est produite. L'intensité de l'ébranlement lui permet- 
s'éteadre à toute la moelle, c'est la locomotion presque com- 
e produit, parce que, comme nous le verrons, la moelle 
! presque tous les rouages de la machine nerveuse de la 
eomotion. Quant au fait d'Auerbach, il n'est pas lui-même incom- 
fible ayec l'automatisme do la moelle. La goutte d'acide qui a été 
B la première a d'abord ébranlé les premières cellules que 
1 a rencontrées, c'est-à-dîre celles du membre coopé. 
1 résultés des efforts inutiles. Puis comme la goutte est 
E non essuyée, l'ébranlement a persisté et a fini par gagner les 
des muscles adducteurs de l'autre membre. Somme toute, ce 
3. doit admirer dans ces expériences extraordinaires, c'est 
e de la création et non pas l'inteUigence de la moelle. 
Urne reste encore un certain nombre de propositions à vous énon- 
. Afin de pouvoir leur donner tous les développements qu'elles 
mportent, je terminerai seulement dans notre prochaine réunion ce 
^i concorne l'élude des caractères du pouvoir réflexe de la moelle. 
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Messieurs, 

Les propositions dont j'ai encore à vous entretenir sont Burtoul. 
relatives aux varinlions d'intensité du pouvoir réflexe et aux in- 
fluences qui peuvent agir sur lui. 

5' Les manifestations du pouvoir réflexe de la moelle sont beau- 
coup phiB intenses lorsqu'elle est séparée de l'encéphale, et cette 
intensité atigmenle encore au fur et à mesure qv'on réduit la lon- 
gueur du tronçon coudai. — Le premier fait signalé dans cette pro- 
position a été pendant un certain temps seul connu cl on regardait 
le cerveau comme vn centre modérateur pour la moelle. On a à peu 
près renoncé à celte interprétation depuis que l'on sait qu'au fur et 
à mesure qu'on retranche de haut en bas de nouvelles portions de 
la moelle, le pouvoir réflexe du bout caudal devient do plus en plus 
intense, ^éanmoins il y a du vrai dans l'idée de l'influence modé- 
ratrice du cerveau. Le.s deux faits énoncés sont indépendants l'un 
de l'antre et peuvent recevoir deux esplications distinctes. D'une 
part,la suppression du cerveau fait que la cellule échappe à l'action 
de la fibre volontaire que lui fournil ie cordon antéro-latéral et elle 
n'a plus à obéir qu'à la flbre sensitive qui en accapare toute la puis- 
sance. C'est par la mémo raison que, dans l'échelle animale, le pou- 
voir réilexc se trouve d'autant plus développé que la faculté volonté 
est moins puissante. D'autre part, puisque l'ébranlement sensitif tend 
à s'irradier dans la substance griae, il est évident que plus l'espace 
dans lequel il pourra se disperser sera limité, plus il restera, pour 
ainsi dire, concentré et dense; plus par conséquent il pourra ébran-' 
1er vigoureusement les quelijues cellules sur lesquelles il sera & 
même d'user sa puissance. Lue force donnée détermine des oscilla- 
tions moléculaires d'autant plus amples que le nombre des moié- 
cnles, eutro lesquelles elle est obligée de se répartir, est plus ree- 
Lieint. 
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I 6" L'intensité du pouvoir réflexe varie avec l'espèce animale. — 
9 ou mt considùri! que les classes, on pput dire qu'en général c'est 
^cz les oiseaux qu'il se présente avec son maximum de puissance 
«surtout de vivacité; viennent ensuite les mammifères. Les poi&- 
Itons occupent le dernier rang. 

■' Plus l'animal est jeune, plus ce pouvoir est intense. — C'est 
moût chez les mammifères que cette influence de l'âge se fait 
■. Cela tient â ce que pins on avance en flge, plus la volonté 
jfermit et joue nu grand rôle. J,e cerveau tend de plus on plus â 
r l'action propre de la moeUp. C'est là une des misons qui 
il que l'enrant a si facilement des convulsions sons l'influence 

is souvent légères. 

P Les eœtrémités périphériques des nerfs sensibles sont beaucoup 

s aptes à déterminer des mouvements réflexes que les troncs 

i les racines mêmes de ces nerfs. — Sur une grenouille, cnlevei 

àtégnmeuta de l'une des pattes, puis irritez alternativement cette 

Hbtte et une de celles dont les téguments ont Été respectés; avec nue 

tation mémo très-forte portée directement sur le nerf de la pre- 

î patte, voua n'obtiendrez que des mouvements trés-faiLles, 

s que la plus légère excitation sur la seconde déterminera an 

mtraire des mouvements réflexes très-violents ; si vous agissez sur 

s racines, le résultat sera encore plus faible qu'avec le tronc ner- 

. Le nerf est comme un bras de levier dont la puissance aug- 

;e avec la longueur. Cela tient i ce que plus on se rapproche 

è la périphérie, plus te nerf oiTre les conditions nécessaires pour 

ibir les impressions, et à ce ipi'i! trouve dans les téguments des 

ll^pareilB particuliers qui multiplient l'ébranlement. C'est pour cette 

I qu'une légère piqûre â l'extrémité d'un doigt produit plus 

ûlement le tétanos qu'une lésion plus grave siégeant sm" la con- 

Inoité du nerf. 

k 9* Les régimis périphériques ne sont pas toutes également aptes 

kj)rovoqiier des mouvements réflexen, — Les lieux d'élection sont, 

ir la surface cutanée, la paume fie la main, la plante des pieda 

e creux de l'aisselle ; pour les muqueuses, lu conjonctive, la pitui- 

re, la muqueuse de l'arrière-gorge. 

10* La nature de l'excitant a une influence incontestable. — On 

n'obtient rien en exerçant une forte pression sur la plante du pied 

t le creux axillaire, tandis que but ces mêmes régions les contacts 
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légers et iulcniiitlcnla do flialouiUemeiit tia provoquent de tj'ès- 
intenses. 

i 1° Le pouvoir réflexe de la moelle eut exalté par un certain J 
nombre de substances. — Il en cet ainsi de i'opium. Une grenouille | 
h laquelle on a liiît absorber une petite quantité d'extrait Ihébalqae'l 
entre dans des convulsions violeptes toutes les fois qu'on la touche 
aTCc rextr(îmiti5 d'un cheveu. Chez l'homme le sommeil produit par 
cet extrait est souvent très-agilû du cûté du système musculaire. 
Alors qu'il est plongé dans le coma le plus profond, le moindre | 
contact exercé sur ses jambes donne lieu à des rÉactions motrices J 
des plus violentes et tout à fait inconscientes. Il semble que l'opium, | 
en diminuant l'activitù cérébrale, agit do la mûme façon que la sec-f 
tioQ qui sépare la moelle de l'encéphale. 11 amoindrit son influencel 
modératrice. L a en outre toutefois une action plus directe, cjir Hm 
détermine une congestion de la substance grise qui doit avoir pour! 
effet d'exagérer le travail des cellules motrices. L'aleooi a un modeJ 
d'action tout à fait analogue. Le pouvoir réflexe de la moelle, qui 1 
est si difficile à constater chez l'homme bien portant, devient desça 
plus manifestes et des plus exagérés chez l'homme ivre-mort. Icil 
encore il y a a la fois état congestionnel de la substance grise etl 
afl'aissement du travail cérébral. Il semble donc que plus l'hommel 
intelhgent tend à s'effacer, plus l'homme machine tend ù prôdo- 1 
miner. La nicotine exalte aussi les manifcslalionH réflexes de la§ 
moelle, et j'ai la conviction que les pathologistes ii'odI ] 
tenu compte de son influence dans la production des maladies de la 1 
moelle. C'est évidemment grâce à cette influence que l'usage du I 
tabac accélère les battements du cceur. Il en est de môme de l'éther 1 
et du chloroforme. Pris par la voie stomacale, ils ont mérité le nom I 
d'excitants diffiisibles, tout jusJement parce qu'en augmentant les I 
actions réflexes de la moelle, ils assm'ent l'exécution des phéno- J 
mènes de la resph-ation et des autres fonctions nécessaires ù la ne I 
que compromettait un état adynamique trop prononcé. Absorbés par I 
inhalation, ils exagèrent aussi les mouvements réflexes tout en | 
amoindrissant la perception des sensations. C'est pour cette raison [ 
qu'ils peuvent supprimer les douleurs de l'enfantement sans nuire I 
au travail. Quelques médecins ont prétendu que le cliloroformc 1 
empoisonnait les centres nerveux de haut en bas, en procédant du | 
cerveau à la protubérance et au bulbe, et qu'on ne le voyait jamais j 
atteindre la moelle, parce qu'il produisait la mort auparavant en e 
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pisonnant le hulbp. C'esl une erreur. EmporliS par le sang, il baigne 

a fois tout l'axe céniliro-spinal. Mais tandis qu'il paralyse le cer- 

Bau, excite la moelle, de sorte que non-seulement il n' arrête pas 

B contractions uliirines, mais il les augmente. La substance qui 

oit être mige au premier rang parmi ces excitants, est certainement 

î Btrychnine qui provoque pour ainsi dire des dcchargos perma- 

ies cellules motrices. En 1857, Cl. Bernard se montrait porté 

r que ce poison agissait sur Ees nerfs seositifs dont il exal- 

t l'action stimulante sur la moelle, et il le plaçait en regard du 

e qui, lui, agit sur les nerfs moteurs. Il se basait sur une expé- 

mce qui consiste à couper toutes les racines sensitives, moins une, 

D animal empoisonna par la strychnine. Cette seule racine se 

e avoir assez de puissance pour entretenir les phénomènes 

niques. Mais si on la coupe à son tour, tout tombe dans le relâ- 

!, quoique la moelle soit restée entière et soumise à l'action 

xique. Mais cela prouve seulement que lorsque le pouvoir réflexe 

,a moelle est ainsi exalté, il lui faut néanmoins recevoir une im- 

aon pour le manifester, et que dans ces cooditions il sufSt d'un 

ml nerf pour lâclier la détente et mettre en jeu aussitôt toutes les 

dlules. C'est bien sur la substance grise de la moelle que la stry- 

nine produit son effet toxique, car chez tous les animaux morts 

rès cet empoisonuemeni, on trouve toujours cette substance con- 

Idârableraent injectée. L'iiypérémie va jusqu'à produire des épan- 

Kments sanguins. 11 est vrai qu'on pourrait attribuer cette injec- 

k rasplij-xie que détermine le tétanos des muscles de la res- 

s SclirOder a pu constater chez deux cbiens l'intégrité 

ïilte de l'encéphale et de la substance blanche de la moelle dont 

^substance grise était seule altérée. Or, une congestion purement 

Kcanique serait évidemment générale. 

l' It est au contraire d'autres substances qui diminuent le poit- 

r réflexe de la moelle. — Tels sont l'acide cyanhydrique, la 

dladone, le bromure de potassium. La physiologie justifie donc 

mplélemenl l'emploi du bromure de potassium dans les névroses 

Invulsives et de la belladoue dans le tétanos. 

'■' Le pouvoir- réflexe augmente dans certains états morbides. — 
es les maladies de la moelle qui déterminent, au moins à une 
BUTS périodes, un travail inflammatoire, ont incontestablement 
ffet. Il en est de même de celles où il y a septicémie ù un titre 
riconcpie et de l'ictûre grave, La cholestérine qui résulte du Ira- 



PHYSIOLOGIE 

Tail de (IC'sassimilalion des tissus nerveux consliliip pour eux un 
véritable poison qui [rouble leur fonctionnement. 

14' Le pouvoir réflexe pcuc s'éteindre par èpuisemrnt. — Lors* 
que la moelle est soumise à une excitation tr6&-violeDie ou d'une 
durée trop prolongée, elle dcYient, au moins pour un certain temps, 
incapable de produire des mouvements réflexes. Le travail des cel- 
lules nerveuses a besoin d'être intermittent comme celui de tous les 
organes. Il leur faut des pËriodes de repos. Lorsqu'elles ont été sou- 
mises à une dépense trop considérable, elles tombent forci5mpnl 
dans l'inertie. C'est pour cette raison qu'on finit par ne plus rien 
obtenir lorsqu'on a exposé un sujet à une faradisation troii violente 
et trop prolongée. 

15° La ijuaiiiiU et la qualité du sang que reçoit la moelle exer- 
cent une influence des plus marquées sur le pouvoir réflexe. — 
Contrairement à ce que l'on pourrait penser a priori, les pertes do 
sang n'entraînent qu'exceptionnellement un affaiblissement de l'ac- 
tion réflexe de la moelle. Le plus souvent, au contraire, il en résulte 
une exaltation qui peut aller jusqu'à produire des phénomènes cou- 
vulsifc, ainsi qu'on peut le constater espériincntalement en faisant 
des saignées successives chez un animal. Du reste, tous les méde- 
cins s'accordent à dire que les pertes utérines chez la femme amè- 
nent sinon toujours des convulsious, du moins une grande excita- 
bilité du système nerveux. En clinique, on pose en principe depuis 
longtemps que les deux systèmes sanguin et nerveux sont en anta- 
gonisme. Aussi est-il irrationnel de recourir aux émissions sanguines 
dans les névroses actives. Ce que produit la diminution de la 
du saug, se produit encore lorsqu'il est pauvre en globules commo 
dans l'anémie et la chlorose, ou pauvre eu oxygène coi 
l'asphyxie qui, on le sait, donne Heu à des convulsions. 

Lorsque la moelle se trouve tout à coup complètement privée de 
sang, le pouvoir réflexe disparait subitement et totalement. Cela 
ressort de l'expérience dite de Stenon. Après la ligature de l'aorte 
au-dessus des artères rénales, non-seulement le train postérieur d'un 
animal se montre privé du mouvement volontaire, mais 
excitations portées sur les membres abdominaux ne déterminent 
plus la moindre contraction rél]exc;sion défait [a ligature, ces mon- : 
vements redeviennent possibles. Nous savons tous enfin combien 
il est difficile de réveiller l'action réflexe dans les cas de syncope, 
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È'cst la plupart du temps en vain tpi'on cherche à rOlablir la res- 
((riralion par l'excitation des nerfs culanés. 



S" RAles de la moeUo iplolbre dans Us diverses lonctloaa de l'èconomlo. 

Nous aurons à examinifr successivement le mode d'intervention 
pde la moelle dans la locomotion, la respiration, la digestion, la gé- 
■ ^ération, la fonction urinaire, la circulation, la vision, la calorifica- 
Ition et la nutrition. 

Cet ordre brise compliJtement avec l'agencement naturel des fonc- 
r^tions.maisje dois me baser ici avant tout sur l'enchaînement ration- 
I Dd des explications t donner. 

Rôle dans la locomotion. — Depuis Longet on regardait dans l'en- 
taeignemeat ofliciel la protubérance comme le seul gûuOrateur de la 
[,'force nerveuse dont le résultat est la conlractioa volontaire des mus- 
elés de la vie de relation. Dans les dilîérentg modes de progression, 
pitomme dans tous les mouvements partiels, on pensait (pic le cerveau 
j^oulait l'acte et donnait l'ordre de l'exécution; que la protubérance 
réait la force motrice ; (iii'enfin la moelle et les nerfs ne faisaient 
B^e transmettre aux muscles la force créée par la protubérance. J'ai 
u apparaître avec plaisir, dans plusieurs publications, une opinion 
hlpie je professais ici depuis un certain nombre d'années et qui donne 
mÂ la moelle un rûle beaucoup plus élevé dans les divers actes de la 
Kilocomolion. Je crois que la force qui excite les muscles à déplacer 
■Tanimal dans l'espace se développe, tout au moins en grande partie, 
l^ians la moelle, tout justement parce que les organes qui produisent 
Ka locomotion appartiennent pour la plupart aux segments du corps 
[Oi sont BOUS la coupe de cet axe. Je crois en outre que les cellules 
lénâratriccs de ces actes y sont agencées de façon à s'entraîner mu- 
biellemenl dans un mouvement qui suit un ordre préétabli; en un 
mot, que la moelle porte en elle-même la machine nerveuse de la 
[ocomotion. Le cerveau ne fait quo commander l'acte. Il le veut et 
Ibrce la machine médullaire it déterminer la série de mouvements 
EBécessaires, Une fois la détente lâchée, l'engrénement des rouages 
Ut que l'œuvre peut se continuer macidnalement, sans que le cer- 
jau ait besoin de s'en occuper ultérieurement; et dégagé de ce 
loin, celui-ci peut fonctionner pour la production de phénomènes 
Inlellectuels ou autres. Admirable disposition qui laisse à l'intelli- 
e tout son essor, même pendant l'accomplissement d'une fonc- 
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Uon nécessaire aux besoins de la vie et qui l'amoindrirait momen- 
tanément, quoi qu'en puissent dire !ps philosophes. Mais le cerveau 
se ri5serve le droit et a toujours le pouvoir d'arri^lcr le mouvement, 
d'enrayer la machine quand il le veut. 

les fiiits imposent tellement cette interprétation que je no com- 
prends pas comment celle de Longet a pu tenir, m^me un seul ins- 
tant. Vous voyez celte grenouille décapilÈe, Elle saute et parcourt 
cette table dans toute son titendne avec une rcigularité, une préci- 
sion, une agilité telles que si la plaie rùsullanl de la section était 
masquiie, vous resteriez convaincus que l'animal est entier et qu'il 
se promÈne avec la spontanùilû et la volonté la plus complète. On & 
traité de fahle, probablement à tort, le fait des autruches de l'em- 
pereur Commode qui continuaient un instant leur course dans le 
cirque apriis qu'un esclave leur avait tranché la tête d"un coup de 
sabre. Les canards dont on vient de couper le cou agitent leurs 
ailes avec le rtiythme du vol. Le poisson continue à nager. Dana ces 
circonstances, les mode.s de progression ne sont peut-(?lre pas aussi 
parfaits qu'avec l'animal complet. Cela tient à ce que la moelle ne 
renferme pas tout le mécanisme. Il commence â la périphérie du 
cerveau, là où siègent la volonté et l'idée, pour se continuer ù tra- 
vers le corps strié, la protubérance, le bulbe et la moelle. L'acte 
intellectuel volonté ne peut pas d'emblée se transformer en force 
motrice. 11 faut des actes mnltipUés de transition, do môme que 
dans une machine industrielle le premier rouage qui saisit le chifTon 
n'en fait pas do suite une feuille de papier. Ce n'est que par une 
série de transformations produites par une série do rouages que le 
chiffon devient ce que l'industrie veut en faire. De même, la marche 
n'est parfaite qu'avec tous ses moyens d'action. Elle perd de son 
perfectionnement au fur et à mesure qu'elle perd de ses rouages. 
Sans le cerveau, elle est dépouillée de son caractère volontaire. Elle 
est moins complète avec la moelle seule qu'avec la conservation du 
bulbe et elle s'améliore encore avec la protubérance. Mais dans sa 
sphère d'action, la moelle se montre aussi perfectionnée et plus per- 
fectionnée quand elle est Uvrée à elle-même que lorsqu'elle est sou- 
mise à l'influence du reste du système nerveux central. Les mou- 
vements qu'elle fait exécuter ont beaucoup plus de régularité mathé- 
matique que lorsque son mécanisme peut être contrarié à chaque 
instant par les caprices de la volonté. 

Ce qui réalise la machine locomotrice dans la moelle, ce ne sont 
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pas seulement les connexions direclos (pie les cellules affectent 
entre elles par leurs anastomoses, t'est peut-fti'e avant tout h sys- 
tème de fibres en anses qm rCunisscnl deux cellules plus ou moins 
éloignées. Ces fllires, qui existent en petite quantité dans les cordons 
Antérieurs, forment la masse [olale des cordons poslérieurs, et font 
de ceux-ci les agents de coordination de la locomotion. Cela résulte 
de l'importanlc expérience de Tood. Elle consiste i 
faire de dislance en distance plusieurs sections trans- 
versales des cordons postérieurs, de façon à dÉtruiro 
la conlinuilé d'un grand nombre de ces arcs. La mar- 
i che devient alors d'autant plus désordonnée et d'autant 
! moins assurée que jes sections sont plus multipliées. 
Kous verrons en outre que chez l'homme les altérations 
[ des cordons postérieurs déterminent de tels troubles 
dans la locomotion rju'on a appelé la maladie à la- 
tiuelle ces altérations donnent lieu alaxie locomotrice.. 
Les cellules motrices excitent les muscles, produisent 
les notes; les cordons postérieurs associent les muscles 
F'kj. 19. entre eux, combinent les notes de fa^on à produire 
des sons composés et harmonieux. La macliine ncr- 
. reuse de la locomotion se prolonge, comme nous le verrons, dans 
f Veacéphale avec celte double séried'agenls moteurs et coordinateurs. 
On ne sait pas d'une façon certaine si ces arcs réunissent des cel- 
Ules motrice.'? ou des cellules sensiCives qui réveilleraient à leur 
F les motrices correspondantes. L'examen microscopique plaide 
D faveur de cette dernière supposition. Mais peu importe, puisque 
H raison nons fait entrevoir que le même but peut être atteint dans 
S deux hypothèses. Dans tous les cas, il est probable que la sensi- 
é cutanée joue ici un grand rôle et que c'est elle qui, chez la 
reaouillo décapitée, provoque par action réllexe la série de mou- 
vements dont le résultat est la progression. On comprend môme 
u'elle arrive fatalement à la produire dans l'ordre voulu. Chaque 
VnUkct avec le sol provoque un mouvement qui a pour effet do 
iétacher du sol le membre qui a subi le contact. Puis le relûche- 
icnt et la pesanteur le forcent à s'apphquer de nouveau au soL 
D'où nouveau contact et nouveau mouv<?ment de délachement. Il y 
\fk U quelque chose d'inévitable (jui fait que l'animal semble exécuter 
wime progression toute spontanée, puisqu'il marche toujours et quand 
feaâme rexpérimeutalcur ne l'y excite pas par des attouchements. 



Avec son cerveau, il resterait imniobih-, jmrce qup sa voloiili) résis- 
terait aux sollicilalious Bennilives. Mais sans ce frfin d'arrôt, il va 
fatalement jusqu'à ce qu'un obstacle du soi vienue arrêter cet air 
qui se jouerait et se répéterait saus cesse sous l'impulsion sensilive 
sans cesse renaissante. La seusatiou cutaiiCu a une telle inDucsee 
que le mode de progression est imposé par le miJim miîme dans 
lequel l'animal est plougù. 11 faut absolument que la grenouille nage 
dès qu'on la met dans l'eau; quii l'oiseau vole quand on le jette 
dans l'air. 

C'est par le même mécanisme que l'éqnitiire tend toujours à Be 
rétablir chez l'animal décapité. Dès qu'on déplace son centre de gra- 
vité d'une muniÈre quelconque, il survient une série de mouve- 
ments appropriés au rétablissemcut de l'équilibre, tout justement 
parce que ce déplacement du centre de gravité fait naître de nou- 
velles sensations auxquelles correspondent de nouveaux mouve- 
ments. L'exercice et l'habitude peuvent créer de nouvelles combi- 
naisons entre les groupes eellulairea qui donnent lieu û des mouve- 
ments d'ensemble qui s'exécutent preaqu'aussi fatalement que ceux 
qui résultent des combinaisons préétaLIies par la nature elle-même. 
Après la décapitation, les animaux figés exécutent des mouvemonla 
que ne prodniraicnt jamais les jeunes animaux. C'est dans cet ordre 
de phénomènes qu'on doit faire rentrer certains faits que l'on ob- 
serve chez l'homme. A force d'exercer ses doigts, l'artiste arrive A 
réaliser les doigtés les plus compliqués sans que son intelligence 
ait â s'en occuper. 

Rûle de la moelle dans la respiration. — L'inlluenee que la 
moelle peut exercer sur les phiinomènes mécaniques de la respira- 
tion se manifeste dans les maladies de la moelle d'une façon telle- 
ment incontestable que depuis longtemps personne ne songe à la 
mettre en doute. Mais beaucoup de physiologistes, interprétant 
la découverte et les expressions de Fiourens, relativement au nœud 
vital qui siège dans le bulbe, n'attribuent ici k la moelle qu'une 
action purement conductrice. Le foyer générateur de toute la force 
motrice employée à faire contracter les muscles qui dilatent ou re- 
serrent le thorax, se trouve, selon eux, exclusivement dans le bulbe. 
Elle se répand ensuite de haut en bas dans la moelle qui la distri- 
bue successivement aux muscles par l'intermédiaire des nerfs phré- 
nique, grand dentelé, intercostaux, etc. C'est une erreur 
n'autorisent nullement, du reste, les expressions de Fiourens, car il 
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ïvail appelé le poiol de btiJLe dont la (icslniclioD arrélo les mou- 
3 roapiraloires, non pas centre respiratoire, mais !c premier 
moteur central de ta rcspiraft'on.Knrt-aliléjChaquonprr respiratoire 
puise sa force â son point d'implantation 
dans la substance grise de la mouHe. L'ap- 
pareil central de la respiration est formé par 
une série de cellules échelonnées le long des 
régions cen-icale et dorsale de la moelle, et 
qui remoDle dans le bulbe et au-delà. Mais 
pour que cet ensemble entre en fonction, il 
faut que l'un de ces rouages commence Je feu 
et mette tout le syslÈme en mouvement. Or, 
ce qui commande le feu ici, c'est l'impression 
née dans les bronches et apportée par le 
pueumo-gastrique qui a tout justement son 
point d'origine dans le bulbe. C'est là, par 
conséquent, que doit se trouver tout naturel- 
lement ce premier rouage, puisque c'est là 
qu'arrive l'ébranlement provocateur. Parti de 
là, le mouyement se propage au-dessus et 
au-dessous pour la réalisation complète des 
' phénomènes mécaniques de la respiration. 
Avec cette organisation on comprend, mieux 
feéme qu'avec l'idée de simple conducteur, comment la section ou 
l destruction morbide de la moelle donne heu successivement, 
fraprës son niveau, à la paralysie des divers muscles intercostaux, 
8 du grand dentelé, puis enfin du diaphragme. A ce moment la 
1, qui s'était montrée de plus eu plus gênée, devieat tout à 
; impossible et la mort se produit par asphyxie, 

s la moelle n'intervient pas seulement à litre de centre partiel 

ma les mouvements do la respiration ; elle vient par ses nerfs cu- 

;8 aider le pneumo-gastriquc à stimuler ces mouvements. Dans 

asphj'xie les nerfs sensitifs racliidiens sont même capables de rem- 

tecer momentanément tout à fait le pneumo. De là l'usage ration- 

il et déjà ancien de rappeler la respiration et par suite la vie che^ 

s noyés et autres asphyxiés, ainsi que dans les cas de syncope, ù 

e de frictions vigoureuses pratiquées sur la peau, de sinapismes 

e douches froides. Grâce à l'inlCBsité de l'ébraDlement, ces nerfs 

; remettre la machine eu activité, quoique n'agissant pas 
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direelcmpiit sur le rouage normalcmcQl initial. Il esl vrai que dans 
les conditions ordinaires de la vio, la peau ne se trouve pas son- 
mise à des impresRions aussi intenses, mais le contact de l'iiir avec 
ses variations de température la force à apporter un cerlaiji CûB- 
cours au pncumo. Cette part est pcut-Olre plus considérable qu'on 
ne pourrait le supposer au premier aliord, car si on enduit le corps 
d'un animal avec un vernis, non-sculeracut riiêmalose est diminuée 
puisque la respiration cutan(5e est abolie, mais la respiration pul- 
monaire est ralentie et amoindrie, et pourtant eJle devrait au con^ 
traire offrir uuc suracliviti^ de suppléance. Il en est de même dans 
la variole conflucute. 

Rôle de la moelle dans la digestion. — Bichat, qui mettait les 
moDv em on Is intestinaux sous la présidence exclusive du grand sym- 
pathique, avait facilement fait adopter son opioion par tous les mii- 
decias, parce qu'il est incontestable que très-souvent la destructiOQ 
de la moelle, loin d'abolir les mouvements de l'intestin, les rend au. 
contraire exagérés, et parce que l'intestin continue â se contracter, 
même quand on l'a détachû de l'économie vivante et qu'on le plaça 
sur une table. Cependant la possibilité et même la nécessité de l'in- 
tervention de la moelle dans les phénoméoes mécaniques de la 
digestion est démontriie par les troubles qui survientient toujours 
de ce câlë dans [es maladies médullaires et un grand nombro de 
nvisectiona. Je ne citerai à l'appui de cette assertion que l'expé- 
rience suivante pratiquée par Gl. Bernard : 

Il sacrifie un jeune chien par la section du bulbe et supprime 
ainsi tous les mouvements volontaires, 11 simplifie ainsi l'analyse 
des faits et rend l'observation plus facile. II ouvre la poitrine et 
galvanise le ganglion cervical îaférieur. Au bout de quelques ins 
tants, les mouvements de l'intestin grêle devieunenl trés-violents. 
11 coupe les filets qui réunissent le premier ganglion thoraciquo au 
dernier ganglion cervical; il éleclrisc le bout inférieur et l'intestin 
grêle reste immobile. H ûlectrise le bout supérieur et les mouve- 
ments se produisent comme avant la section. Or, évidemment ce 
bout supérieur ne peut être en rapport de continuité avec les nerfe 
qui se distribuent dans l'intestin grêle que par l'intermédiaire de la 
moelle. Elle peut donc avoir une influence sur les mouvements In- 
testinaux. Kon-.seulement elle le peut, mais même celte influence esi 
indispensable dans les conditions normales de la vie, puisqu'il sur- 
vient des troubles intestinaux dans les affections qui peuvent com- 
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romellre celte influence. Mais doil-on dire ponr cela ayec les phy- 

îologistes modernes que la moelle seule fournit la force motrice; 

(ne le sympathitjuc uo fait qiie la transmettre et la tenir en réserve 

Rpour ia dL^charger suivant les besoins; et que si les intestins enlevés 

) la cavité abdominale continuonl à se conlraeler, cela lient h 

influx nerveux accumulé dans les petits ganglions microscopiques 

ÏBEétninés dans les parois do l'intestin? Je ne le crois pas. Tous les 

jAUglious du sympathique, si microscopiques qu'ils soient, renferment 

s cellules nerveuses tonl comme la moelle, et par suite ils doivent 

i la manière des centres. L'appareil central de l'innervation 

Be l'inteslin n'est représenté exclusivement ni par la moelle, ni par 

*i sympathique, mais bien par les deux systèmes réunis qui forment 

r le tube intestinal une série do circonscriptions nerveuses de 

s en plus étendues et hiérarchiquement soumises entre elles. Les 

inglions microscopiques opèrent chacun dans une circonscriplion 
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très-reslrcinlû où ils conservent une certaine autonomie. Us pniei- 
dcnt anx njdexes qtii se passent dans un point tri^^-limiti}, mais Us 
sont subordonnOs par groupL's à des ganglions plus volumiaeux 
qui dëjil commandenl k un dOpurlemiiiit couiprenant plusieurs àr- 
eonscriptions. Puis viennent les ganglions du fordou qui out une 
sphËre d'action plus étendue encore, mais qui sont à leur tour sou- 
mis à la liaute direction de la moelle. Cette dernière règle sans 
doute rcusemblc de toute la fonction mécanique et sert de plus 
d'iulermiSdiaire pour la soumettre aux influences ctlirébralcs. Je ne 
peux m'enipÊcher de comparer celte disposition à l'organisation 
d'une grande administration qui, en subordonnant ses employés les 
uns aux autres, arrive à centraliser toutes les opérations de détail. 
Dans l'intestin détaché, les mouvements sont très-irréguliers. Ils por- 
tent sur des points très-limités et Irés-éloignés les uns dos autres, 
parce qu'ils sont déterminés par les impressions qui naissent dans 
la splière de chaque petit ganglion, et l'effet réflexe ne peut pas 
dépasser la circonscription de ce dernier. Avec tout le système, les 
mouvements se ti'onvcnt mieux enehainés entre eux et arrivent 
lement à réaliser le but voulu, c'est-à-dire la progression normale 
du contenu. 

L'utiUIé de la moelle se fait surtout sentir par les actions réflexes 
qu'elle seule peut produire à de longues distances. Quand on pince 
l'intestin, on provoque lui mouvement qid reste presque limité au 
point touché, parce ([ue tout se passe entre les nerfs sensilifs et les 
nerfs moteurs d'un seul ganglion. Mais quand les réflexions peuvent 
se faire par l'intermédiaire de la moelle, les libres scnsitives provo- 
catrices peuvent être trcs-éloignées des fibres motrices 
activité. Ainsi une irritation des acrfs de l'estomac fait contracter 
l'intestin grêle; celle des nerfs de l'intestin grêle fait contracter le 
gros intestin. Il devait en être ainsi pour que le travail digesHf fût 
assuré. Le segment supérieur des voies digestives devait forcer le 
segment suivant à se nder et le préparer ainsi à recevoir le con- 
tenu qu'il est sur le point de lui envoyer. De plus, ces contractions, 
en exprimant les sucs digestifs, assurent aussi la partie chimique de 
la fonction, d'autant plus que cette réflexion opère, non pas seule- 
ment sur les nerfs moteurs, mais encore sur les nerfs sécréteurs, 
Grilce à cette association qui existe entre lamoelle et le sympathique, 
l'intestin peut à son tour agir sur les muscles de la vie animale, 
c'eflt-â-dire sur les muscles qui sont animés directement par la 
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, Chejî les enfants, dont la motilh; possède un pouvoir dîs- 
■sif plus considiirablc que celle de l'adulte, on voit souvent les 
•irritations du canal intestinal provoquer des convulsions. Si, à 
I l'exemple de Yolkman, on irrite l'intestin d'une grenouille diica- 
' pitÉe, on donne lieu à des mouvements des membres, et si on a em- 
poisonné préalablement l'animal avec de la strychnine, ce sont des 
convulsions trùs-intcnses que l'on détermine. Dans les conditions 
ordinaires, les impressions nées dans l'intestin étant obligées de 
I passer par ces nombreux petits centres de réflexion, sont arrêtées 
A réfléeliies en route et n'arrivent pas jusque dans le cerveau. Aussi 
toe sentons-nous pas le contact des aliments et n'avons-nous pas 
e de ce qui se passe dans notre tube intestinal. La nature 
L voulu ainsi nous éviter des sensations inutiles. Mais dans l'état 
paorbide, lorsque les impressions deviennent plus intenses, elles 
inchissent tous ces centres sans user complètement leur forte et 
rivent à l'encépbale. D'où douleur ou colique. 
I La moelle préside en outre spécialement au fonctionnement du 
ifphincter de l'anus. La pathologie et la physiologie expérimentale 
Raccordent à lu démontrer. D'après M. Masius, de Liège, il existe 
i la moelle un centre particulier qu'il appelle ano-spinal et 
li préside à la tonicité et â la contraction du sphincter de l'anus. 
Q place ce centre dans la région lombaire, et en particuUer chez le 
1 niveau do la G' vertèbre lombaire. Si on irrite la moelle à 
! niveau, on provoque des contractions des plus manifestes du 
l^bincter. Si on irrite au-dessous, ou ne produit plus rien. Les con- 
pactions reparaissent toutes les fois qu'on excite au-dessus, eu sui- 
e colonne assez limitée du cordon latéral, colonne que l'on 
îut suivre avec le même résultat à travers la moelle allongée jus- 
fjae dans la partie interne des couches optiques. La bande qui s'i:- 
jndde cette zone lombaire au cerveau n'est qu'un faisceau de libres 
nnductrices qui servent â lui Ifansmeltre les ordres de la volonté, 
iBisqu'après la section de ce faisceau le sphincter continue à se 
bntracter par action réflexe, quoique le centre ano-spinal ne puisse 
Blus rieu recevoir de l'encéphale. C'est toujours le même plan qui a 
é suivi en ce (pii concerne les actes moleurs. Les cellules affectées 
a sphincter, comme celles qui produisent la locomotion, peuvent 
Bitrer en action sous deux ordres d'impulsions. Les unes viennent 
ïen haut, sont apportées par des fibres eucéphaUquea et donnent 
a à des contractions volontaires. Les autres viennent des racines 
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sensitivca, sont amendes par les cellules des cornes postérieures, et 
doDuonl lieu à des contracltons réllexos et involontaires. Voilà com- 
inent la paralysie du sphincter peut survenir dans les maladies Uu 
cerveau el celles de la moelle. Les affections du cerveau et celles des 
régions supérieures de la moelle détruisent la conlrnclion volon- 
taire. Les affections de la région lombaire détruisent à la fois Ice 
mouvements volontaires et les mouvements réflexes. 

Râle de la moelle dam la gMèralion. — Il est un fait trûs-connu. 
du vulgaire çui semble indiquer, même a priori^ que la moelle doit 
exercer une grande influence sur les actes do la génération, c'est 
que la pendaison détermine trùs-souvent une érection intense et 
même une éjaculatioa. Comme chez le pendu il n'y a que la rë^on 
cervicale qui puisse être lésée par ce genre de mort, beaucoup de 
médecins y avaient même placé le centre nerveux de ces deux phé- 
nomènes physiologiques. Cotte localisation se trouva, du reste, con- 
firmée par un grand nombre d'observations pathologiques recueil- 
lies par Ollivier, Lawrence, Réveillon et Jacoud, observations qui 
firent facilement justice de l'opinion de Serre. Co dernier avait cher- 
ché & compléter le système de Gall, qui plaçait l'amour physique 
dans le cervelet, en attribuant aussi l'érection ù cet organe. L'expé- 
rimeutadon physiologique, tout en resjiectant l'idée d'un centre 
génito-spinal, devait le déplacer et le reporter beaucoup plus bas, 
dans la région lombaire. D'après les recherches de Budge, il n'oc- 
cupe qu'un espace de quelques lignes qui, chez le lapin, correspond 
& la 4° vertèbre lombaire. Si on opère sur une femelle, l'irritation 
de ce point détermine des contractions très-appréciables de l'utérus. 
Lorsqu'au contraire on détruit ce point, l'utérus cesse de se con- 
tracter, quand même on a administré du seigle ergoté. S'agit-il d'un 
mâle, on produit par excitation la contraction de l'ampoule du 
canal déférent qui est l'analogue des vésicules séminales. Enfin 
l'électrisation de cette zone amÈne l'érection et même l'éjaculation. 
Mais la preuve la plus puissante, c'est qu'après avoir isolé la partie 
inférieure de la moelle par une section complète, on peut, par une 
excitation des organes génitaux, provoquer des érections et même 
des mouvements lascifs et rhytlimiques du bassin. Or,ici la transfor- 
mation réflexe du sentiment en mouvement ne peut s'opérer que 
dans la moelle lombaire elle-même. On n'a pu évidemment se livrer 
chez l'homme à ce genre d'expériences; mais on peut cependant 
admettre une localisation à peu près identique dans notre espèce. 
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En yffet, dans les maladies qui n'altwgnent ipie la partie inrérieure 
de la moelle, depuis les reins, il y a priapisrae ou impuissance sui- 
vant qu'il y a inflammation ou destruction de celte région. C'est 
toujours à ce niveau que se fait sentir la douleiu- résultant des excès 
vénériens. C'est là que débutent les maladies médullaires dans l'étio- 
logic desquelles les abus de ce genre ont pris la plus large part. 
Mais la raison la plus grande, à mes yeux, est encore la conviction 
que j'ai que dans l'animalité tout gravite, autour d'un plan com- 
mun. Rnfin tous les actes de la moelle doivent être soumis à la 
grande loi de la segmentation; les agents de la génération doivent, 
comme les muscles de la locomotion, puiser teur force dans la zone 
médullaire qui correspond à leur segment. Quant aux phénomènes 
constatés dans la pondaison, ils s'expliquent très-bien par le passage 
dans la région cervicale des fibres qui doivent relier le centre 
génito-spinal à l'encéphale. En effet, voici comme jo comprends 
théoriquement l'organisation de ce centre. 

Les cellules qui le composent excitent, lorsqu'elles sont en acti- 
vité, les fibres musculaires des vésicules, de la prostate, des trabé- 
culcs des corps caverneux. Celles-ci se contractent successivement, 
peu à peu, des organes génitaux internes à l'extrémité de la verge 
ou du clitoris. Elles compriment ainsi les veines dont elles effacent 
la lumière. Elles respectent la perméabilité des artères qui résistent 
on raison de leur disposition en bouquets spiroïdes. Le sang con- 
tinue à arriver et ne peut plus sortir. La pression contractile des 
trabécules fait un corps commun et résistant de toutes les parties 
liquides et solides, et il eu résulte l'érection dont le mécanisme a 
été si bien décrit par M. Rouget. Puis ces mêmes cellules, déployant 
une plus grande activité, donnent lieu à des contractions plus inten- 
ses des vésicules, et transmettant d'autre part leur état d'exaltation 
aux cellules voisines qui animent les muscles du bassin et de l'ab- 
domen, elles provoquent le spasme musculaire nécessaire pour 
amener l'éjaculation. II est possible aussi que des cellules du mémo 
point partent les nerfs sécréteurs capables de provoquer la sécrétion 
des divers liquides qui entrent dans la composition du sperme. De 
là viennent encore sans doute les vaso-moteurs des organes géni- 
taux. Maintenant ces cellules peuvent travailler et produire ces actes 
sous deux ordres d'incitations : sous celles qui leur sont apportées 
parles racines sensitives et les cellules des cornes postérieures, et qui 
proviennent de l'état des organes génitaux eux-mêmes; soit des 
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attoudiiioiL-ntiJ, âoit de l'occumulalton du liquidL' tipiTmuUquc das 
TésiculeB. C'est li: mécanisme rôflexe ordinaire; c'est l'oxcitalioa 
d'origine physique. Sous celles qui leur sont apportées par dw 
fibres encéphaliques faisant partie des cordons antéro-latéraux, Si 
qui prennent naissance dans une idée, dans un sentiment, c'est 
l'excilation d'origine morale. C'est par ces fibres encéphaliques que 
s'Établit l'influence si connue du moral sur le physique. U est pro- 
bable, d'autre part, que les impressions aensitivea nées dans lea 
organes génitaux peuvent se transmettre ii travers la substance grise, 
comme toutes les impreSEiOLS, jusque dans l'encéphale, et que l'é- 
rection ainsi que l'accumulation du sperme dans les vésicules peu-' 
vent, par celte transmission seQfiiliïc, faire naître dans le cerveau 
des idées erotiques. C'est ainsi que s'établit l'influence non mi 
incontestable du physique sur le moral. Les cellules intellectuelles 
qui sont ainsi directement stimulées par la sensation spermadque 
peuvent à leur tour stimuleT les autres cellules cérébrales et appor- 
ter une certaine surexcitation dans tous les actes de l'intelligence 
C'est une ivresse intellectuelle d'origine génitale. 

L'action réflexe, qui a heu ordinairement entre les nerfs sensitifs 
et moteurs des organes génitaux, peut s'établir à l'aide d'impressions 
venues d'un point plus éloigné de la moelle. C'est ainsi que la titil- 
lation de la mamelle peut amener l'érection. Elle peut même déter- 
miner des contractions de l'utérus, au point que Scanzoni a voulu 
baser sur ce phénomène une méthode pour pratiquer l'accouche- 
ment artihciel. Les contractions réflexes de l'utérus, qui ont lieu 
pendant le travail de l'enfantement, continuent malgré le sommeil 
anesthésique produit jiar le chloroforme. Ce fait vient encore prou- 
ver que c'est bien la moelle qui est le centre de toutes les actions 
motrices de la génération, car elle seule, parmi les centres nerveux, 
n'est pas paralysée par l'effet des anesthésiques. C'est encore elle 
qui, à titre de centre moteur, est le point de départ de l'écoulement 
menstruel. Ainsi que l'a établi Rouget, l'exsudation sanguine est 
due à la contraction des fibres musculaires des ligaments larges qui 
ferment les veines par compression, à l'exclusion des artères, 
forcent ainsi les capillaires de la mutjueuse utérine à se rompre 
sous la pression du sang accumulé. Mais les cellules qui provoquent 
cette contraction n'échappent pas non plus à l'impulsion des libres 
encéphaliques, et c'est pour cela que les influences morales peuvent 
cucoro retentir sur la mcnsU'ualion. Si, dans les couvents, l'aménor- 
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rhée est si fréquente, cela tient autant à la prédominance des idées 
mystiques et à Tabsence d'idées sexuelles qu'à un état du sang 
résultant du défaut d'aération. Aussi voyons-nous, ainsi que les sta- 
tistiques de Parent-Duchâtelet l'ont établi, l'effet inverse se produire 
chez ces filles perdues pour lesquelles la corruption est devenu le 
but à la fois physique et intellectuel de leur misérable vie. 

Enfin les phénomènes musculaires qui doivent produire l'adapta- 
tion de la trompe puisent encore leur force motrice dans ce mémo 
centre génito-spinal qui peut, sous l'influence d'une impression de 
douleur ou de froid apportée par les racines rachidiennes ou sous 
l'influence d'une émotion morale vive avant ébranlé les fibres des- 
cendant de l'encéphale, amener la paralysie passagère ou plutôt la 
syncope des agents adaptateurs, et à la suite soit une hémorrhagie 
dans la cavité péritonéale, soit une grossesse extra-utérine. 



HUITIÈME LEÇON. 



Messieuas, 



Avant d'aborder la'nalyse physiologique des maladies de la moelle, 
$ nous reste à examiner le mode d'intervention de cet organe dans 
9 fonction urinaire, la circulation, la calorificaliiJn et la niitritioa. 
h Rôle de la moelle dam la fonction urinaire. — Il faut distinguer 
§ ce rôle l'action sur les phénomènes mécaniques et l'action sur 
8 phénomÈues sétréloires de celte fonction, 

s médecins admettent depuis longtemps l'iulliience de la moelle 
a Tessie, parce nue do tout temps on a observé que les maladies 
B cette portion de l'axe s'accompagnent de rétention ou d'inconti- 
tence d'urine. On sait que le réservoir urinaire est innervé par le 
ïxus h ypogas trique, qui reçoit lui- laâ me deux espèces de filets, les 
s provenant du grand sympathique, les autres des nerl^ sacrés. 
Oassiquement, on supposait que les filets sympathiques se dKtri- 
t exclusivement dans le corps de la vessie et que le col élait 
ml animé par les filets sacrés. On pensait que ce dernier, qui lilait 
JÉipelé à remplir les fonctions d'un portier intelfigeiit, devait être 
|eul mis à, même de recevoir les ordres de la volonté transmis par 
a moelle. Partant de là, on expliquait la rétention, soit par la pa- 
gode inflammatoire qui exaltait l'action motrice de la moelle et main- 
^nait le col dans une occlusion spasmodique, soit par une paralysie 
" 1 sympathique, et, par suite, du corps de la vessie; et l'in- 

JBntinence par la paralysie des filets sacrés. Les choses ne semblent 
passer ainsi, ni analomiqu émeut, ni physiologiquemeut. 
iannuïi a électrisé les filets provenant de la moelle et a remarqué 
Ki'il y avait à la fois contraction du corps et du col. Il a éloctrisé, 
mtre part, les filets provenant du grand sympathique, et il a obtenu 
jalement des contractions du col et du corps. Seulement, les con- 
ictions étaient énergiques et douloureuses quand il excitait les 
's rachidiens, et se faisaient lentement quand il agissait sur le 
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aympatliique. Ko opâraiit easuile sur la moelle, il iionstala que l'irri- 
tation du disfpie correspondant ù lalroisifime lombaire ne provoijuaii 
quD des contractions lentes qui cessaient après la section des tilets 
sympathiques, tandis que celk d p t pondant à la (.'inquiëme 

lomhairc donnait lieu à des ul a rgiques qui cessaient" 

après la section des nerfs sacré 11 f t d nduit à admettre dan4 

la moelle deux centres urinai m t t n deux à la fois le coL 

et le corps de la vessie, l'un situ u a d la troisième lombaire 
et agissant par des filets (rdve nt I g 1 ons du grand sympa* 
Ihiqrue, l'autre situé au niveau de la cinquième lombaire et agissant 
par des filets se rendant directement au plexus hypogas trique, Cea 
deux centres, ou tout au moins l'inférieur, se trouvent réunis â l'encé- 
phale par une bande de fibres situées dans les cordons antéro-laté- 
raux, cjue Gîannuzi a pu suivre jusijue dans les corps striés, déter- 
minant partout, avec le scalpel, des contractions vésicales. C'est grâce ' 
à cette bande que les aCfeclions cérébrales peuvent, à leur tour, pro- 
duire des troubles de la miction. 

Avec celte disposition, !a voloulé se trouve avoir pi'ise sur le corps 
aussi bien que sur le col de !a vessie, à un beaucoup moindre degré,, 
voilà tout, La mictiou volontaire s'explique bien mieux ainsi, à mon 
sens. On comprenait que la volonté pût, en faisant contracter le 
sphincter, s'opposeràla sortie de l'urine, quelles que soient les solli- 
citations du besoin d'uriner. Mais pour expliquer l'émission au mo- 
ment désiré parrindividu, on était obligé de snpposerque la volontA 
faisait relâcher le sphincter au point même de faire c 
de sa tonicité. On faisait, en outre, interveoir les muscles de l'abdo^ 
men qui commandaient le feu à la vessie et linissaient par vaincre^ 
avec elle, la résistance du sphincter. 

Mais du moment où la contraction du corps n'est i 
réflexe, mais encore voloutaire, la chose est plus simple. C'est lui- 
même qui lutte contre larésislance tonique du sphincter, même eana 
appeler à son secours les muscles de l'abdomen, car ils sont loin de 
se contracter toujours dans la miction facile. Cette disposition est, 
en outre, plus en rapport avec les lois de la nature, car je pense que 
tout doit se passer, comme dans la matrice où le col no se relâche 
pas le moins du monde lorsque les libres du corps fout effort pour 
lo dilater. Le doigt, introduit pendant le travail de Taccouchemenl, 
reconnaît qu'il y a réellement entre ces deux parties de la matrice 
une lutte acharnée où l'avantage finit par resler au corps. La même 
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iultc doit exister eutre le sphincter de la vessie et les fibres longitu- 
dinales du corps, qui sont parfaitemeut disposées pour tirer exceu- 
triquement les fibres circulaires de cet auneau consiricleur. L est 
possible que les filets nerveux volontaires du corps soient spéciale- 
ment destinés à ces fibres dUatatrices. 

Les nerfs vaso-moteurs des reins ne peuvent provenir que de la 
moelle par l'intermédiaire du sympathique. Par conséquent, l'axe 
spinal doit tout au moins agir d'une façon indirecte sur la sécrétion 
urinaire en faisant varier les conditions d'affiux sanguin et de pres- 
sion dans les glomérules du rein. Mais cette influence no se traduit 
guère d'une manière appréciaile que dans IVtat pathologique. Dans 
les maladies de la moelle, on voit souvent la quantité d'urine réduite 
jusqu'à 2 onces dans les 24 heures. Ce liquide est aussi très-alcalin, 
mais comme celte alcalinité est due à la transformation de l'urée en 
carbonate d'ammoniaque, on attribue le fait au long séjour de l'urine 
dans la vessie paralysée. C'est peut être aller au delà de la vérité; 
car si, à l'aide d'une sonde à double courant, ou lave parfaitement 
le réservoir urinaire et si on relire de suite les premières gouttes 
déversées par les uretères, ou les trouve déjà très-alcalines. Un autre 
fait dont il faut tenir comple, c'est la présence -dans les urines d'une 
grande quantité de sels calcaires. Les sondes introduites à demeure 
se trouvent incrustées beaucoup plus rapidement et beaucoup plus 
complètement dans les affections de la moeUe que dans les rétrécis- 
sements de l'urèlhre. Enfin on remarque une injection, des hémor- 
rhagies et même de la suppuration dans les reins. Nous reviendrons 
sur tous ces faits dans la partie pathologique. 

e de la moelle dans la circulalion. — Il doit être envisagé 
fearément dans le fonctionnement du cœur et dans celui des vais- 



f Action sur le cœur. — Le système d'innervation de ce moteur 
jatral est assez compliqué au point de vue anatomiquc. Les rameaux 
E distribuent dans cet organe sont fournis par un plexus qui est 
d-même alimenté par des filets provenant de deux sources diffé- 
i uns proviennent du grand symphathique, les autres du 
teeumo-gastrique, et, par conséquent, du noyau d'origine de ce nerf 
s le bulbe. Le ca>ur ne reçoit donc pas directement de la moelle, 
I celle-ci ne peut exercer d'inQuence sur lui que par l'intermédiaire 
[I grand sympathique avec lequel elle communique. Dans l'épais- 
fiir du muscle cardiaque, les filets jiuisés ù, cette double origine se 
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jettent, cbemin faisaut, claos uq graad nomliri! de petits gimglioiii 
inlra-pariélaux dont trois ont mCme reçu des noms particuliers. Os 
comprend qu'avec un appareil nerveux aussi compliqué, riuQuencf 
iudirccle que peut exercer la moelle sur les Lalteraents du cœur aij 
donné lieu à un grand nombre d'interprétations, et qu'elle ne sojj 
pas encore déterminée aujourd'liuî d'une maiiiire précise. 

C'est Legaliois qui, le premier, atlribua à la moelle une action 
le fonctionnement du cœur. 11 exagéra même cette action au poioj 
de prétendre que le coeur soutire uniquement d'elle le principe 
SCS battements par l'entremise du grand sympathique. U se basait sue' 
ce que la destruction mémo d'une partie de la moelle, à l'aide d'unç 
tige de fer enfoncée suivant l'axe du canal vertébral, faisait cesse? 
les battements du cœur ea peu d'instants et, pai* suite, déterminait la 
mort. Vae assertion aussi exclusive devait naturellement provoquer 
une réaction trop exagérée à son tour. On objecta qu'un petit moi^ 
ceau du cœur pris sur un animal vivant et placé sur une table,, 
continuait à battre d'une façon rhytbmique, fait qui, avant la 
découverte des ganglions microscopiques, était bien de nature à faire' 
admettre, avec Haller, l'indépendance du muscle cardiaque vis-à-vis ■ 
du système nerveux. On cita des observations de fœtus amyélencé-' 
pbales chez lesquels les mouvements cardiaques avaient existé jusqu'à 
la naissance. 

Un grand nombre d'expcrimentaleurs vinrent successivement 
démontrer que chez la grenouille on peut détruire complètement- 
la moelle sans arrêter la circulation cardiaque; que les mammifères 
eux-mêmes survivaient assez longtemps à une destruction presque 
complète, si on avait soin de se mettre è. l'abri des tiémorrhagies eu 
se servant d'une tige rougie par le feu. Wilson-Philips, d'uu autre 
cAté, attribua l'arrêt du cœur chez les animaux de Legaliois à la 
douleur éprouvée, et déclara que, si on a recours à l'aneslbûsie avant 
l'opération, la moelle peut ûlre totalement détruite sans qu'il se pro- 
duise un arrêt du cœur. 

Au fond, tous ces faits ne prouvaient qu'une chose, c'est que le 
cœur pouvait se passer de la moelle, du moins pendant un certain 
temps. Mais ils n'étaient pas de nature à démontrer qu'elle n'exerçait 
aucune influence sur ces mouvements. En 1846, Wcbor, en se ser- 
vant de l'excilation pure et sûnple au iieu de la destruction qui ne 
pouvait donner que des résultats contradictoires, en raison même de 
l'étendue et de la gravité de ta lésion, mit hors de doute cette in- 
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fluence trop exagérée par Legallois, trop niée par ses successeurs. Il 
montra, et tout le monde a été obligé de le reconnaître depuis, que 
l'excitation directede la moelle, soit par le scalpel, soit par l'électricité, 
soit par l'alcool, accélère considérablement les battements du cœur, 
même quand on l'a séparée de l'encéphale. Comme l'irritalion directe 
des filets cardiaques émanés du grand sympathique produisait la 
môme accélération, il sembla assez naturel de penser que les gan- 
glions cervicaux recevaient cette influence accélératrice de la moelle 
par l'intermédiaire des communications établies entre ces deux par- 
lies nerveuses. 

Budge vint avec Weber compléter le système physiologique de 
l'innervation du cœur, en signalant un fait qui ne laisse pas que 
d'être bien surprenant au premier abord, c'est que l'excitation du 
pneumo-g as trique et de ses filets cardiaques arrête aussitôt et brus- 
quement les mouvements du moteur central. L'existence d'un anta- 
gonisme établi entre le bulbe et le pncumo-gastrique d'une part, et 
la moelle et le grand sympathique d'autre part, était la consé- 
quence forcée de ce fait. On admit, et tout le monde admet à peu 
près aujourd'hui, que les seconds tendent à activer les contractions 
du cœur, tandis que les premiers tendent à les ralentir. Le pneumo- 
gastrique serait, pour ainsi dire, le frein qui modérerait et régulari- 
serait la course folle et vagabonde que lui imprimerait la moelle si 
elle était libre; ou plutôt il jouerait le rôle de la roue et du Irem- 
bleur des machines électriques qui viennent à chaque instant inler ■ 
rompre le courant et le rendre intermittent. C'est lui qui régularise 
rait ainsi le rhythme du cœur. On lui a donné depuis, pour cette 
raison, le nom de nerf darrêl, et il a été le premier l'objet d'un 
ffystème qni s'est beaucoup étendu ; car, avec les tendances actuelles 
des physiologistes, les nerfs d'arrêt vontsans cesse en se multipliant. 
On a voolu en trouver pour plusieurs autres fonctions. 

Eu 1863, Bezold confirma, par de nombreuses expériences, l'action 
accélératrice de la moelle; de plus, il montra que son excitation aug- 
mentait en même temps la tension sanguine, ce qni indiquait une aug- 
mentation de la force des battements; de sorte que la moelle dut être 
considérée comme étant capable de multiplier à la fois la fréquence 
et l'intensité des mouvements cardiaques. Le système d'innervation 
indiqué par Weber et Budge était devenu ainsi l'opinion classique, 
lorsque Ludwig et Thyri s'aperçurent que l'excitation de la moelle 
augmentait encore la tension sanguine lorsqu'on avait préalablement 
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Bectionnâ les filets cardiatfiiea fournis par le Byrapalliique, loraipie, 
par conséquent, ia moelle Otait devenue incapable d'exercer une 
action direcle sur le cœur et ne pouvait plus agir que sur tes vais-' 
seaux à t'aide des vaso-moteurs. Comme oa savait âé}h par l'étude des 
conditions hydrauliques de la circulation que le cttur déploie d'autant 
plus de force que les vaisseauz sont plus resserrés et lui offrent un ■ 
débouché moins considérable, on pensa que la moelle, qui distribue' 
les nerfs vaso-moteurs, pouvait fort bien n'influencer l'intensité dea 
battements du cœur que par l'intermédiaire des vaisseaux en les 
resserrant, Ludwig parvmt même à constater qae la moelle exerce 
celte influence indirecte, surtout à l'aide des vaisseaux de l'abdomen 
qu'elfe anime par les nerfs splanchniques. En effet, l'éleclriBation 
de ces nerfs produit exactement, sur les vaisseaux abdominaux, 
la tension sangume et le coeur, le même effet que l'électrisalion, 
de la moelle. D'un autre cûté, l'action accélératrice pouvait, au 
besoin, recevoir une explication analogue, puisqu'un piston répète 
son excursion d'autant plus souvent qu'il rencontre moins de ré- 
sistance dans la traction qu'il est chargé d'opérer. En dilatant les 
vaisseaux, la moelle peut diminuer la résistance à vaincre, et le cœur, 
n'éprouvant plus autant de peine h se débarrasser du sang qu'il ren- 
ferme, peut répéter plus souvent ses allernatives de dilatation et-, 
de contraction. 

Cyon, par des recherches qui datent à peu près de la mémSi' 
époque, confirma ces résultats, mais sut les ramener à leur juste 
valeur. Il rendit à la moelle un peu de l'influence direcle que Tblry 
et Ludwig lui refusaient complètement. 1! montra que l'excitation dn 
troisième rameau que reçoit de la moelle épinière le ganglion cer- 
vical inférieur précipite les battements du cœur, et cela sans qu'on. 
puisse invoquer une modification quelconque des vaisseaux abda" 
minaux ou autres. On peut donc dire, d'après cela, que la moelle a 
le pouvoir d'agir sur les battements du cœur de deux manières 
différentes qui peuvent se combiner entre efles de façon à régler la 
circulation générale : d'une manière direcle par les filets cardiaques 
sympathiques qui augmentent la fréquence des battements sans en 
influencer l'intensité ; d'une manière indirecte par les nerfs splan- 
chniques qui, en resserrant les vaisseaux abdominaux, font refluer' 
le sang ou plulût maintiennent le sang vers le cœnr et le forcent 
ainsi â déployer une plus grande énergie. 

Cyon a en outre perfectionné sa théorie par la découverte d'un. 
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qui a repu ëoh nom et qui mettrait le cœur à même de régler 
u de ce déversoir variable des vaisseaux abdominaux. Un des 
,eaux sonsitifs du pneumo-gaati'ique aurait pour rûle de trans 
JBettre à l'axe cérébro-spinal l'impression pénible qui résulte pour le 
lur de l'accumulation du sang dans ses cavités. Grâce A. cette ira- 
la moelle, comme centre réflexe, dilaterait les vaisseaux 
iminaux et ouvrirait ainsi les ôclnses devant le cœur prât à, 
er. 

n résumé, dans l'état actuel de la science, on admet générale- 

lent que le bulbe et la moelle président à l'innervation du cœur, le 

remier par le pneumo-gaslrlque, la seconde par le sympathique ; 

e la moelle stimuie par les filets cardiaques les battements du 

r et tendrait à les rendre trop fréquenta si le pneumo ne venait 

18 modérer et les régler ; qu'elle peut en outre faire varier la force, 

snt-ûtre même la fréquence des battements en dilatant ou resser- 

mt les vaisseaux abdominaux par l'intermédiaire des nerfs splan- 

ftmiques; enfin que, dans l'emploi de ce moyen indirect de modifi- 

i est dirigée par l'itnpression que subit un rameau 

rticulier du pneumo, dit nerf de Cyon. 

B viens d'être fidèle historien. Qu'il me soit permis maintenant de 

e connaître mon sentiment personnel sur cette grave question. Il 

e certainement dans le système nerveux central des centres 

ciaux pour plusieurs fonctions ; mais ces centres ne sont pas 

ii indépendants qu'on est porté en général à le supposer. L'axe 

rébro-spinal est, au contraire, constitué de telle façon que ses di- 

■s parties sont solidaires les unes des aulres, et par l'intermé- 

) de ses [nerfs il rend même les fonctions jusqu'à un certain 

t solidaires les unes des aulres. Le système nerveux, avec son 

seau périphérique, est comme un réseau d'imgation dans lequel 

it ébranlement, tout changement de niveau survenu en un point, 

Ltitàla fois sur toutes les parties du grand bassin d'alimentation 

r toutes ses ramifications. C'est pour cela que, quelle que soit la 

ice occupée par les centres particuliers qui président au Jeu nor- 

1 du cœur, une irritation portée en un point quelconque de la 

toelle peut se faire sentir sur les mouvements cardiaques, pourvu 

e soit encore en commmiicalion avec !e cœur par des 

s nerveux. C'est pour cela aussi que les ébranlements nés dans 

e couches intellectuelles et alTectivcs du cerveau peuvent h leur 

r se propager jusque dans le cœur et faire de cet organe un moyen 
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d'expression. C'est pour cela enlîn que, dans l'ordre patliologique, 
les maladies de la moelle et du cerveau amènent souvent des trou- 
bles foni^tlonnols plus ou muiDs passagers du côlé du ca'ur.et mâme 
qu'une maladie de l'intestin, de l'nttrus etc., peut, en ébranlant la 
moelle, retentir exceptionnellement sur les nerfs cardiaques. 

Mais, au fond, il faut bien qu'il y ait quelque part dans l'axe des 
rouages spéciaux qui soient cbnrgés, pai' leui's excitations, d'entretenir 
les mouvements normaux et rbytlimiques du cœur. Ju pense mâme que 
ces rouages sont les noyaux d'origine de tous les tubes qui alioulis- 
sent au plexus cardiaque, et par conséquent dans les noyaux d'ori- 
gine du pncumo et des filets qui unissent les ganglions cervicaux à 
la moelle. Si on pouvait suivre ces derniers jusqu'aux cellules qui 
leur donnent naissance dans l'axe inédulhire, on localiserait par 
cela même le véritable centre cardiaque de la moelle. Mais on n'au- 
rait encore déteirainii ainsi qu'une partie de l'appareil nerveux du 
cœur. 11 comprend non-seulement le centre bulbaire, le centre mé- 
dullaire, mais encore les glanglions ceivicaux, mais encore toute 
la série de petits ganglions logés dans les parois cardiaques. Je répé- 
terai ici ce que j'ai dit â propos de la digestion. Tous ces gangliona 
ont des cellules nerveuses et ont par conséquent le droit de jouer un 
rûle, sinon identique, du moins analogue a celui des cellules de l'axe. 
Et c'est celte réunion de cellules bulbaires, médullaires, cervicales et 
cardiaques qui, par leur travail d'ensemble, donnent au foGCtionne- 
ment du cœur les caractères que nous lui connaissons. Les petils gEU- 
glions intra-musculaires do Remack administrent les petites sections 
du muscle cardiaque dont il soot les chefs immédiats. Mais ils sont 
tous subordonnés aux ganglions cervicaux qui, t leur toiu', sont 
soumis à la haute direction de l'axe cérébro-spinal. 

Enfla ce pouvoir central, grdce aux relations qu'il possède avec 
toutes les parties de l'orgaolsaie, peut faire ressentir à tous ses su- 
bordonnés les inHuences les plus éloignées. C'est parce qu'il en est 
ainsi que le cœur peutfonctîoaner pendant la vie fœtale des amyé- 
lencéphales. Cbez eux, en l'absence de la moelle et du bulbe, le sj-m- 
patbique peut encore diriger, tant bien que mal, les affaires du 
département. C'est parce qu'il en est ainsi qu'un fragment du coeur 
peut, hors de l'économie, continuer à se contracter d'une manière 
rbythmique, vu qu'il porte en lui un petit ganglion qui est le chef 
de la petite circonscription que représente ce fragment. 

La plupart des auteurs modernes pensent que loue ces rouages 



w 



Di: SïSTlblE NKRVEUX. 93 

fonctiOQnent par action réflexe, lorsqu'ils y sont provoqués par l'im- 
pression du sang sur les cavités du cœur, cl ipie le rhythme, ainsi que 
l'ordre des contractions des diverses cavités de cet organe, est la 
conséquence de l'ordre tout mécanique des contacls du sang. Le flot 
sanguin apporté par les veines impressionnerait les oreillettes et les 
cellules centrales capables de faire contracter leurs parois. Elles lan- 
ceraient ainsi leur contenu dans les ventricules qui impressionneraient, 
à leur louf, d'aiilres cellules capables de les Taire entrer en contrac- 
lion. Une difOcnlIé se présente cependant, c'est la persistance des 
battements dans les fragments dont les surfaces u'ont plus le con- 
tact du sang, H est possible (pie l'air puisse remplacer ici le sang, li 
se peut encore , comme le veut Brown-Sequard , que l'impression 
provocatrice soit déterminée par l'acide carbonique du snng contenu 
encore dans les capillaires du fragment et qui ne peut plus être 
remplacé par du sang oxygéné. Aussi je n'hésite pas à voir un phé- 
nomène réflese dans les monvtmenis du cœur, d'autant plus que les 
filets sensilifs apportés par le pnaunio ne peuvent pas avoir d'autre 
but que de fournir le premier élément de ce phénomène. 

le ne nie pas non plus la destination spéciale dunerf de Cyondont les 
tressions auraient pour efi'et de réagir sur les vaso-moteurs des 
;eaux de l'abdomen. Je me représente parfaitement le système 
TOscuIaire périphérique comme un cœur étalé et divisé, en antago- 
nisme avec le cœur proprement dit. A eux deux ils peuvent être 
comparés à deux pelotes de caoutchouc qui se renvoient muluellc- 
ment leur contenu sous l'influence d'une pression extérieure. El 
j'admets très-bien que la pelote ceotrale ait un nerf particulier qui 
lui permette de forcer la pelote périphérique à se dilater; mais j'ai 
du mal à aecepler le rôle d'arrél que l'on fait jouer au pneumo et je 
crois que si l'élcctrisation de ce nerf fait tomber le cœur dans le re- 
liciiement, cela tient plulût à uu fait d'épuisement résultant de la 
trop grande intensité de l'excitant. C'est comme une syncope arti- 
cielle du muscle que l'on produit. Peul-étre csl-ce dû, comme le 
veut Brown-Sequard, à ce que les vaso-moteurs des capillaires du 
cœur sont fournis par ce nerf qui, trop excité, les fait se contracter 
au point d'effacer leur lumière, de sorte que l'impression due à 
l'acide carbonique qui doil provoquer le mouvement vient à man- 
quer. Je reviendrai, du reste, sur celle question à propos du bulbe. 
Aclion sur les vaisseaux. — Celte influence consiste dans la part 
que Is uiielle peut réclamer dans l'innervation vaso-motrice. Pour 
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arriver k h déterminer, il noua faut compléter, au point de vue 
spécial de la moelle, l'historique dont nous avons pose les princi- 
paux Jalons dans nos généralités. 

L'idée de l'innervation vaso-motrice a pris naissance dans la f»r 
mcuse Gspérience de Ci. Bernard sur le sympathique cervical, expé- 
rience que Pourfour-du-Pelit avait faite avant lui, mais qu'il n'avait 
pas BU interpréter. Elle consiste! dans la section du sympathique à la 
région cervicale. Aussitûl après celle section opérée, il survient, dans 
Ibcû té correspondant de la léte, delarougenr et une élÈvalioa de tempé- 
rature. Si on applique l'eieclricilé au bout supérieur, on voit la pûleur 
succéder à la rougeur, et l'abaissement A l'élévalion de la température, 
en deux mots le resserrement à la dilation des vaisseaux. Pensant 
avec raison qu'en coupant le sympathique on paralysait son action, 
tandis qu'on l'exagérait en l'électrisanl. Cl, Bernard se crut autorisé à 
déclarer que les libres musculaires des vaisseaux du cou et de la Iflte 
sont animées par des filets cervicaux du sympathique ; et que très- 
probablement il en était de mâme pour tous les vaisseaux du corpa 
que chaque segment de cette portion du système nerveux présidât 
à l'innervation vaso-motrice de la région du corps qui lui corres- 
pondait. Gela paraissait d'autant plus probable que l'anatomie nous 
montre que la plupart des nerfs qui émergent des ganglions sym- 
pathiques suivent la distribution des vaisseaux qu'elles entourent à 
la façon d'une résille. On se rangea facilement à cette idée de faire 
du sympathique un centre vaso-moteur à l'exclusion des autres 
centres nerveux. 

La moelle resta donc un instant tout à fait hors de cause dans la 
question des circulations locales. Mais Budgc et Valler ayant fait 
nue section de la moelle entre la 5° cervicale et la 4° dorsale, 
virent survenir du cOlé du cou et de la tête les mêmes phéno- 
mènes qu'après la section du sympatbiqbe. Les vaisseaux de cette 
région se dilatèrent, et ils leur firent au contraire éprouver un 
resserrement exagéré en appliquant l'électricité sur celle même par- 
lie de la moelle. Des expériences nombreuses et d'origines diverses 
firent voir que ce n'était pas seulement à l'extrémité céphalique que 
le sympathique fournissait des vaso-moteurs, mais qu'il en distri- 
buait il toutes les parlies du corps. Toutefois, comme on agissait 
aussi bien sur ces mêmes vaisseaux en opérimt sur certaines régions 
de la moelle que sur les filets émanés du sympathique lui-même, on 
fui naturellement conduit à admettre que ce cordon ne faisait que 
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l'office (le conducleur et qu'il puisait sa force vaso-molrice dans la 
moelle; de sorte que cet organe, à l'intervention dnijuel on n'araît 
d'abord pas songi5, se trouva ensuite avoir détrôné complétemïnt la 
sympathique quant au fouclionnemenl; des vaisseaux. 

Des recherches faites par Cl. Bernard sur ie mécanisme des sécré- 
tions vinrent bientôt faire entrer la question dans nne nouvelle 
phase. 

Ayant mis à découvert la glande sooB-masillaire, les artères et les 
veines de cet oi^ane, les filets sympathiques qui s'y rendent et la 
corde du (ympan, de façon à pouvoir agir facilement sur lonlea ces 
parties et juger des phénomènes dont elles seraient le siège, il cons- 
tata que l'électrisalioa des filets sympathiques resserrait les vaisseaux 
et tarissait l'écoulement de la salive, tandis que celle de la corde du 
tympan dilatait les vaisseaux, activait la circulation de !a glande et 
la production sahvaire. D ea fat demôme'pour la parotide. Il obtint 
la dilatation des vaisseaux en électrisant des filets émanés de la 5" 
paire, mais qui paraissaient en dernière analyse se rattacher au fa- 
cial. De cette expérience naquitl'idée delapossibihté d'une dilatation 
active. GènéraUsant mf me immédiatement les faits observés. Cl Ber- 
nard admit deux espèces de nerfs vaso-moteurs les ans constricteurs 
fournis par le sympathique, les autreB dilatateurs fournis par l'axe 
cérébro-spinal. La moelle se trouva donc avoir une influence vaso- 
motrice distincte et mémo opposée à celle du sympathique. 

D est vrai que cette tliéorie ne se conciliait avec l'expérience de 
Budge qu'en admettant que la moelle fournissait aussi des nerfs 
constricteurs qui ne se seraient distingués des dilatateurs que parleur 
passage dans les gauglions sympathiques avant d'arriver h destina- 
tion. Néanmoins, l'idée fut assez bien accueillie, et on ne se préoccupa 
plus que de savoir comment les nerfs dilatateurs pouvaient dilater 
les vaisseaux, car la difficulté était de trouver des libres musculaires 
dilatantes, alors que Jusque-là les micrographes n'avaient signalé 
l'existence que de fibres circulaires ualurellement resserrantes, A 
Torce de chercher, Gimbert crut avoir entrevu dans quelques artères 
de nombreuses fibres musculaires longitudinales et obliques. En se 
contractant, pensa-l-il, ces fibres ne pouvaient que raccourcir les 
vaisseaux et, par suite, augmenter leur lumière, puisqu'il est établi 
en physique que la capacité d'uji thbe élastique diminue ou aug- 
mente suivant qu'il est distendu ou raccourci longitudinale ment. 
I)uchenne vint l'appuyer en déclarant qu'il n'était pas même néces- 
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saire de ehcrclier à voir ces fibres musculaires dilatatrices, qu'elles 
devaient exister en vertu de celle loi générale qui veut que, dans 
l'économie, chaque muscle ait son anlagotiiiite ; que du moment où 
les parais des vaisseaux reufermaieut des Dbres conslrictanles, elles 
devaient aussi eu avoir de dilatantes. SchiiT, grand partisan aussi des 
nerfs dilatateurs, ne crut pas cependant devoir admettre l'existence 
trop problématique de libres musculaires ayant cet effet; et il pensa 
que la dilatation était produite par l'intermédiaire des tissus am- 
biants. Cl. Bernard éprouva les mêmes scrupules relativement aux 
fibres musculaires, et, en approfondissant les résultats de son expé- 
rience BUT les glandes salivaires, il arriva à une espbcatiou qui ne 
pÈcbe pas par trop de simplicité. Selon lui, il y a dans chaque 
glande, et probablement dans chaque organe, un ganglion nervenx 
ultime d'où émanent les nerfs vaso-moleurs définitifs. A ce ganglion 
se rendent les vaso-moteurs fournis par le sympathique et le filet 
côrébro-rachidien qui doit remplir le rôle de dilatateur. Ce dernier 
peut agir dans l'intérieur du ganglion de façon à paralyser les pre- 
miers, de telle sorte que les vaso-moteurs céréJiro-racliidiens dila- 
teraient les vaisseaux en empflchaiit les vaso-moteurs sympathiques 
de les resserrer. Ils rempliraient l'office du bistouri qui paralyse 
les vaisseaux en coupant le sympathique. Seulement, dans le pre- 
mier cas, la paralypie serait pour ainsi dire une œuvre active du 
système nerveux. 

Je vous ai dit, daos les généraUtés, qu'une nouvelle interprétation 
avait été mise au jour récemment par MM. Onimus et Legros. Je vous ai 
mûme déclaré que mes tendances actuelles me faisaient pencher vers 
leur opinion. D'après eux, il n'y a qu'une seule et même espèce de 
nerfs vaso-moteurs, el ils sont toujours constricteurs. Ils ne dilatent les 
vaisseaux qu'en diminuant leur aclioii première. Lorsque la dilata- 
tion est uniforme, il y a simplement afHux de sang sans tendance à 
l'inflammation; et celle-ci ne se manifeste que lorsqu'ils se dilatent 
par place, se resserrant spasmodiquement en d'autres points. Jus- 
qu'à eux aussi, on n'accordait à l'innervation vaso-motrice qu'un seul 
but final qui était de régler la quantité de sang afférente à chaque 
organe en donnant plus ou moins de capacité aux vaisseaux de cet 
organe. On pensait que les fibres musculaires des vaisseaux ne 
venaient aider en rien le cœur fi faire progresser la colonne san- 
guine. Ces Messieurs, exhumant une idée qui avait eu cours un 
instant à l'époque de la découverte des fibres musculaires de la 
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tuoiiliie moyenne des artères, pensent qu'en dehors des variations 
de capacité générale qu'ils produisent, les vaso-moteurs provoquent 
constamment dons les vaisseaux des monvemeHs réguliers et péri- 
staltiques qni aident à la progression du sang, comme les mouve- 
ments de l'iDlestin font progresser la masse alimentaire. Quoiqu'il 
en soit, que l'innervalioii vaso-motrice serve seulement à répartir 
d'une manière variable le sang dços les tissus, ou qu'elle concoure 
en même temps à la progression du sang; qu'il y ait aussi, oui ou 
non, deux espèces de nerfs vaso-moteurs, il n'en est pas moins 
incontestable que la moelle exerce une grande influence sur ce 
mode d'innervation et, par conséquent, sur le fonction aement 
des vaisseaux. Demain nous cliorcheroiis ft faire la part de cette 
influence. 
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MESSŒtBS, 

La moelle reaferme-(-elle les rouages initiaux , les cellules 
créatrices de l'innervation vaso-molrice ? Ou bien ces cellules se 
Irouvent-elles plus haut et la moelle ne sert-elle que de voie de 
transmission? C'est cette dernière opinion qui est gilnèralement ad- 
mise aujourd'hui. Ou se baEe sur ce que la section de la moelle au 
cou eel suivie de la dilatation de tous les vaisseaux du tronc et des 
membres, ce qui semble iudicpier qiie cet axe abandonné à lui- 
même est devenu incapable d'entretenir la tonicité et la contraction 
des fibres vasculaires. Ou s'appuie aussi sur ce que l'irritatiou de la 
protubérance des pédoncules cérébraux et même du cervelet, déter- 
mine le rétrécissemeni de presque tous les vaisseaux du corps, 
tandis que la destruction partielle des pédoncules cérébraux donne 
lieu, au contraire, d'après Schiff, à une congestion de tous les vis- 
cÈres abdominaux. Plaçant ainsi les centres vaso-moteurs dans celte 
régioQ élevée, les physiologistes ne se sont plus préoccupés que de 
déterminer les voies de transmission de cette action dans la moelle. 

Schiff, en explorant par voie d'irritation, :i été conduit à parquer 
les conducteurs vaso-moteurs de la manière suivante : Les vaso-mo- 
teurs du pied et de la jambe émergeraient de la région lombaire par 
groupes échelonnés de bas en liaut. Ils resteraient dans le côté cor- 
respondant de la moelle, de sorte que celle-ci exercerait sur la 
vascularisation du pied et de la jambe une action directe et non 
croisée. Ceux de la cuisse, du bassin et des parois abdominales, 
émergeraient do la partie inférieure de la région dorsale. Ils s'entre- 
croiseraient de façon que la vascularisation de la cuisse droite serait, 
comme conductibilité, sous la dépendance de la moitié gauche de 
la moelle. Ceux de la main et de la partie inférieure de l'avaut-bras 
viendraient de la partie inférieure de la région cervicale, où ils ne 
s'entrecroiseraient pas. Ceux du resto du bras et de l'épaule éprou- 
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ïeruieDt, au coutraire, dans l'axe uue décussation complète et se 
dÉtacheraieat de la parlie supérieure de la région dorsale. Eufiii , 
toutes ces filtres se prolongeraient au delà de la moelle dans l'en- 
cépliale. 

Brown Seipiard, dont les idées semblent de plus en plus prévaloir 
relativement aux lois de la transmission dans la moelle, conclut de 
ses vivisections et des nombreuses observalions pathologiques qu'il a 
BU réunir avec une grande patience et analyser avec une grande pers- 
picacité, que, dans leur trajet médullaire, les conducteurs vaso-mo- 
teurs se trouvent en général dans les cordons antéro-latéraux, puis- 
que leur section et leurs lésions amènent plus spécialement des 
paralysies vasculaires; qu'ils ne s'entrecroisent pas dans la moelle, 
comme le prétend SchilT, puisque la paralysie vaso-motrice se montre 
toujours du même cûté que la lésion ; mais qu'ils s'entrecroisent 
immédiatement au-dessus de la moelle, puisque les lésions de 
l'encéphale déterminent toujours des paralysies vaso-motrices du 
côté opposé. 

De son côté, Ci. Bernard a démontré, par des expériences inatlu- 
quabies, qu'ils quitlent la moelle en s'associant aux racines anté- 
rieures, de sone qu'ils se conduisent dans tout leur trajet comme 
les conducteurs volontaires. Kn procédant toujours par des sections, 
il a constaté, en outre, qu'ils quitlent le nerf rachidieu pour contri- 
buer à constituer les filets de communication qui relient la moelle 
au sympathique ; qu'i leur sortie des ganglions de ce cordon , ils se 
divisent le plus souvent eu deux groupes. Les uns se portent direc- 
tement sur les vaisseaux qu'ils accompagnent dans leurs divisions ; 
les autres viennent se joindre de nouveau aux nerfs rachidiens aux- 
quels ils s'associent complètement jusqu'à leur destination vasculaire. 
Ceci explique pourquoi la section oa les lésions des aerfô sciatique, 
radia! , circonflexe, déterminent non-seulement une paralysie du sen- 
timent et du mouvement , mais encore une paralysie des vaisseaux. 

L'interprétation classique qui fait de la moelle un simple conduc- 
teur de l'action vaso-motrice qui aurait son foyer plus haut, est par- 
faitement en rapport avec les faits expérimentaux et pathologiques ; 
mais ceux-ci se concilient aussi très-bien avec l'hypothcse que je 
vais faire et qui est l'expression de mes croyances personnelles. 

Les cellules de Jacubowilcb ont réellement des caractères très- 
distincls de ceux des cellules motricGS et sensilives. Par conséquent 
elies doivent avoir aussi une destination différente. Elles ont la plus 



^'rande Uiialoglu, siiioa une ideutilù piirl'alle, avec les cellules dus 
ganglions sympalliiqueg. Donc, il doit aussi exister cotre elles une 
certaine analogie de fonctionnemeul. Or, le synipalliique paraissant 
indispensable t la réalisation de l'innen'ation vaso-motrice dont elle 
représente le dernier terme nerveux, il est rationnel de supposer que 
les cellules de Jaculjowitch sont aussi alFectëes A la contraction des 
libres vascnlaires. Ces cellules n'existent pas seulement dans les 
parties inférieures de l'eacéphale, mais aussi, et avant tout, dans la 
moelle où elles forment une colonne continue qui se prolonge pluWt 
qu'elle ne nall dans les parties encéplialii^ues. Evidemment elles ne sont 
pas là uniquement pour transmettre quelque chose et ne rien créer 
par elles-mêmes, pas plus que les cellules motrices qui reçoivent, il 
est vrai, les ordres de la volonté ou l'impressioa sensitive, mais qui 
provoiiuent bien, de par elles-mâmes, la contraction des muscles à 
l'aide des racines auxquelles elles donnent naissance. Si l'irritation 
des pédoncules cérÉbranx, ou de la protubérance, ou du bulbe, peut 
retentir sur tous les vaisseaux du corps, ce n'est pas parce que là se 
trouve la seule chaudière génératrice de toute la force vaso-motrice, 
mais parce qu'on a fait naître en ce point un ébranlement qui s'est 
propagé successivement dans toute la chaîne non interrompue des 
cellules de Jacuhowitch, de même que dans un système de rouages 
engrenés les uns dans les autres, le mouvement d'un seul peut en- 
traîner celui des autres. C'est grâce â cette disposition que les émo- 
tions morales qui prennent naissance dans le cerveau peuvent aller 
mettre en jeu les vaso-moteurs de la tête et traduire extérieurement 
le senliment éprouvé, soit par fa rougeur, soit par la pâleur des 
joues, quoique ces nerfs semUlent émaner de la partie de la moelle 
qui est comprise entre la 6° cervicale et la 5" dorsale , d'après l'ex- 
périence de Budge. Cette expérience ne se comprend même pas avec 
un centre unique supérieur à la moelle, car, dans ce cas, ou no de- 
vrait agir que sur les conducteurs qui existeraient naturellement 
aussi au-dessus de la 6° cervicale, et l'excitation devrait avoir le 
même résultat, qu'elle soit appliquée au-dessus ou au-dessous de 
cette vertèbre. 11 est hicn certain qu'on agit sur des cellules géné- 
ratrices. 

Je suis porte à croire que ce n'est pas seulement par leurs anasto- 
moses que les cellules de Jacubowilch peuvent combiner leurs ac- 
tions entre elles, et qu'elles ont sans doute des connexions identiques 
à celles que présentent les cellules motrices , d'autant plus,qu'au 
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fond elles sont aussi motrices dans une aulre sphtire. Il est probable 
(pic cïiacune d'elles reçoit une fibre du cordon latéral qui va la 
relier à t'oncéphalc, et donne, d'autre part, naissance à un filet radi- 
calaire qui se rend au sympathique et de là au vaisseau. Il est même 
possible qu'elles se relient, de même que les cellules motrices, aux 
racines postérieures par des anastomoses avec les cellules sensitives, 
de sorte qu'elles réaliseraient le miîme mécanisme. Ce serait la 
cellule mÉdullaire qui, par la voie de dégagement représentée par 
la racine, ferait resserrer ou dilater le vaisseau, et elle le ferait 
lorsqu'elle y serait sollicitée, soit par la fibre encéphalique qui la 
soumettrait aux influences émotionnelles, fonctionnelles et patholo- 
giques du cerveau, soit par la fibre sensilive qui empmnterdit l'im- 
pression provocatrice à la région même du vaisseau mis en jeu. 

Par cette dernière, la cellule et le vais.seau subiraient les influences 
locales. Ce serait l'analogue du mouvement réflexe. C'est ainsi 
e piqûre provoque une rougeur inflammatoire autour du point 
1 touché, par une véritable action réflexe. Par la fibre encéphalique ils 
fe.'jRibiraient les influences générales. Ce serait l'analogue du mouve- 
lenl volontaire, 
1 reste cependant à expliquer pourquoi une excitation qui porte 
irlesporlions supérieures, particulièrement sur le huîhe, retentit sur 
,t le système vaso-moteur plus facilement que celle qui s'apphque à 
n point quelconque de la moelle, fait incontestable qui a conduit les 
physiologistes à créer là un centre général. Dans toute machine, il y 
n rouage initial qui entre le premier en jeu et qui entraîne tous 
s autres à sa suite, c'est celui qui est directement en rapport avec le 
moyen moteur et qui est le mieux placé pour agir sur l'ensemble. 
^r, pour l'harmonie de la circulation générale, les vaisseaux doivent 
« subordonnés au cœur et combiner leurs conditions de contrac- 
té et de capacité avec l'état de ce moteur central. Cet état est 
insmis à l'axe par le nerf de Cyon, c'est-à-dire par le paeumo-gas- 
aique qui vient aboutir au bulbe. 

Là, par conséquent, doit commencer la série d'actions qui, en de- 
ïors des modifications de détail qui peuvent apparaître accidentelle- 
it dans telle ou telle région, doivent adapter la circulation vascu- 
e à la circulation cardiaque, 11 se passe là pour la circulation ce 
e pour la respiration. Le besoin de respirer , amené par 
Bpncumo,met enjeu un premier rouage qui entraîne au-dessous de 
li tous ceux des muscles inspirateurs et au-dessus ceux qui déter- 
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mineot la dilatation rhythmique des narines. Ce rapprochement dans 
un mômo point, du premier moteur central de l'innervation vaso- 
motrice et du premier moteur central de la respiratiou, avait sa rai- 
son d'iître, puisque les deux fonctions, circulation et respiration, sont 
intimement liÉes l'une à l'autre. Cela cxpli(pie pourquoi, dans la 
fièvre typhoïde, l'Étal adynamique qui paralyse le hulbe donne lieu, 
â la fois, à l'affaiblissement des phénomènes mécani([ues de la respi- 
ration et ù des congestions passives dans un grand nombre d'organes. 
Dans la moelle, l'innervation vaso-motrice présenterait ainsi la 
même disposition en segments correspondant aux diverses zones da 
corps que nous avons vue exister pour les mouvements musculaires. 
Mais, pour des raisons qui nous échappent, le sympathique, oii les 
nerfs vaso-moteurs viennent chercher leur complément cellulaire, 
dérange la symétrie qui existe dans la moelle. Ainsi les vaso-moteurs 
du hras viennent par un trajet ascendant du cordon thoracitiue qui 
les puisent dans la moelle dans un point situé bien au-dessous de 
la naissance des membres supérieurs. Ceux du membre abdominal 
Tiennent par un trajet descendant d'un point trés-élevé de la moelle 
lombaire, bien au-dessus des noyaux d'origine du nerf sciatique. 
Ceux de l'œil viennent de la partie supérieure de la moelle dorsale. 
Enfin je ferai observer en dernier lieu que l'intervention nécessaire 
du sympathique nous reproduit encore la disposition en circons- 
criptions; et on comprend pourquoi le sympathique, livré à lui- 
même, peut encore produire des phénomènes vaso-moteurs, mais 
qui sont beaucoup plus restreints que ceux qui sont l'œuvre de l'axe 
cérébro-spioal et du sympathique réunis. 

Bôle dô la moelU dans la vision. — Je vous ai dit qu'il y avait 
dans la moelle une région qui intervenait dans l'innervation vaso- 
motrice de la tête et du cou, par l'intermédiaire du sympathique, 
région étendue de la 6" cervicale à la 5° dorsale. Cette même 
région intervient dans les mouvements de l'iris, et par conséquent 
dans le dosage de la lumière qui vient frapper ta rétine, puisque tel 
est le Lut principal de ce diaphragme. Il y a dans l'iris des Sbiea 
circulaires qui obéissent au nerf moteur oculaire commun et par 
suite au cerveau, qui resserrent la pupille lorsqu'on excite ce nerf et 
qui la laissent se dilater lorsque ce nerf est détruit ou comprimé, 

11 y a on outre des fibres radiées qui obéissent à des filets ciliairea 
ùmanant du sympathique cervical et qui ont pour ofQce de dilater 
activement la pupille. Aussi quand on coupe le sympathique, cet 
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orifice ee resserre parce qu'on paralyse les fibres radiées ou dilatatri- 
ces et on détruit l'antagonisme des fibres circulaires ou resserrantes. 
Mais quand ou électriee le sympathique, il se dilate d'une manière 
aclÎTe, parce qu'on exagère l'action des fibres radiées. Eh hien, pour 
cette action sur les fibres rayonnOes, comme pour son action vaso- 
motrice, le sympathique est sous la coupe de la même région de la 
moelle. C'est môme pour cette raison que Budge et Valler l'ont 
appelée cUio-spinalc. En effet, la section et l'èlectrisation de celte 
région produisent sur l'iris les mômes effets que îa section et l'èlec- 
trisation du sympahique. 

Peut-être l'action de !a moelle sur les mouyemenls de l'iris 
rentre-t-elle dans le domaine de son innervation vaso-motrice. Car 
quelques physiologistes pensent que l'iris n'est pas un muscle, mais 
on lascis ^asculairu riche en fibres musculaires, et expliquent ainsi 
l'action directe de la lumière et de la chaleur sur les modificatioQs pu- 
pillaires. L'iris consisterait en un tissu érectile dont la turgescence 
produirait la contraction pupiUairo, et la déplétion la dilatation de 
cet orifice. 

Rôles de la moelle dans la eatori^cation el la nutrition. — La 
température d'un organe est liée, avant tout, à la quantité de sang 
qui le traverse dans un temps donoâ et par conséquent elle dépend 
des variations survenant dans l'innervation vaso-motrice. Elle dépend 
en outre de l'activité de l'organe qui brûle ainsi plus ou moins des 
matériaux que Im fournit son système d'irrigation, et celte activité 
est elle-même réglée par les nerft qui sont les excitateurs fonction- 
nels des organes. jV ce double titre, on comprend que la moelle 
puisse exercer une influence sur la caloriScatiou du tronc et des 
membres. Le thermomètre en main, les cliniciens sont d'abord arri- 
vés à des résultats contradictoires, les uns trouvant une élévation, 
les autres un abaissement de température dans les maladies de la 
moelle. On crut juger la question en attribuant l'abaissement au dé- 
faut de mouvement, et l'élévation au séjour dans le lit, qui accumu- 
lerait le calorique en supprimant le rayonnement. La vérité esl que 
dans les affeclions de la moelle, il peut se présenter deux cas : ou 
bien il y a état irritatif de la moelle, et l'action contractile exercée 
sur les vaisseaux se trouve exagérée, par suite peu de sang et peu 
de calorique ; ou bien U y a suppression d'action de la moelle, pa- 
ralysie et dilatation des vaisseaux, et par suite accumulation de 
Eang et de calorique. 
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L'influence sur la nutrition ressort incontaslalilement des nom- 
breuses altérations de tissus que déterminent les maladies de la 
moelle et que nous relaterons ctansranalysephysialoglque.de ces 
alTeclioQs. Rappelons seulement ici que la moelle peut reteutlr sur 
la nutrition de deux maniëres : par les vaisseaux, en augmentant 
ou diminuant l'apport des matériaux, en surexcitant ou paralysant 
l'activité des organes, et en accumulant ainsi en eux, soit des produits 
de eomliustion, soit des produits non utilisés, 

B° Analyse phjslDj[)gl([ae des maladies de La ihDëUs. 



La pathologie a cerlainomeatétédaas le vrai en créant des entités 
morbides ayant leurs caractères dialincts et pouvant donner lieu & 
une classification assez naturelle. Mais ou a aussi trop blâmé les 
quelques cliniciens qui ont prétendu qu'il y a, non pas des maladies, 
mais des malades présentant des associations de symptômes variant 
à l'infini, absolument comme les combinaisons qu'un compositeur 
peut obtenir avec les sept notes de l'échelle musicale. Car, quand on . 
a pratiqué un certain temps, on s'aperçoit bien vite que la plupart 
de ces entités ne sont admissibles que d'autant qu'on les considëro 
seulement comme représentant des types autour desquels gravitent 
les divers groupes de malades. Celte observation est surtout ap- 
plicable aux alTections de la moelle. En elTel, ce qu'on appelle 
myélite est un véritable caméléon pathologique qui peut se mon- 
trer sous les aspects les plus variés. Ce mot myélite, qui devrait 
signilier inllammation de la moelle, est devenu tellement vague 
qu'aujourd'hui on ne peut plus guère lui accorder qu'une valeur 
tout à fait générique. Non-seulement l'inflammation pure et simple 
devrait forcément se montrer avec des appareils de symptômes 
essentiellement différents, suivant son siège, puisque les diverses 
parties de la moelle n'ont pas du tout les mêmes fonctions et que 
les Irodbles fonctionnels doivent toujours être dos déviations du 
fonctionnement normal; mais en outre on a confondu, sous ce cou- 
vert inflammation, des altérations pathologiques trés-distinctes, la 
prolifération de la névroglic ou sclérose, les dégénérescences granu- 
leuse et graisseuse des éléments nerveux, elc. Même en restant sur le 
terrain de l'anatomio pathologique, on rencontre une certaine contu- 
sion dans l'application clinique, car le mot ramollissement est em- 
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Sloyé pour désigner des allérations qui sont loin d'être identiques. 
Rosîi, tout en tenant un grand compte des dénominations et des 
dassificalions fournies par ies descriptions de la pathologie, le mé- 
decia doit toujours se rappeler que les cas qu'il observe ne sont le 
plus souvent que les ombres amplifiées ou restreintes des types que 
ses études théoriques ont fixés dans- sa mémoire, et qu'il lui sera 
souvent difïicile de rapporter ce qu'U voit plutôt à tel type qu'à tel 
autre. Dans ce lahyriiilbe de l'observation clinique, le meilleur guide 
■ .est encore une certaine liabitude de la comparaison à établir entre 
s phénomènes physiologiques et les phénomènes pathologiques, 
ihilude qu'on peut surtout acquérir à l'aide d'un cours de physio- 
gie pathologique. 
I Si on jette un coup d'œil d'ensemLle sur tous les faits que possède 
l science sur ce sujet, on est obligé de reconnaître que parmi les 
iualades qui ont présenté des troubles afférents à la moelle, les uns 
ml offert à l'autopsie des altérations matérielles de cet organe, tan- 
B chez les autres il a été impossible de trouver une modifica- 
' tîon anatomique quelconque avec les moyens d'investigation dont 
on a pu disposer jusqu'alors. Il y a donc deux catégories de mala- 
dies de la moelle, des maladies avec lésions ou organiques, et dea 
laladies sine materia, dites fonctionnelles. Il est vrai que le cerde 
t ces dernières se restreint de plus en plus, au înr et à mesure 
b'on observe mieux et qu'on est mieux outillé pour le faire. Il est 
ossible que dans l'avenir ce groupe disparaisse. Mais, pour ie mo- 
mt, il y a lieu de le maintenir. Avant de toucher, au point de vue 
fe y Biologique, les diverses espèces appartenant à ces deux catégories, 
laçons-nous d'abord à un point de vue tout à fait général. Non- 
ailement nous prendrons ainsi les données peul-étre les plus utiles 
Wur la pratique, mais nous serons ensuite plus en position de faire 
fcvec justice le procès des diverses entités morbides admises par les 
^niciens. En conséquence, notre programme devra comprendre 
l'une étude générale des altérations matérielles et des troubles 
ibnctionuels de la moelle, que nous intitulerons ; Analomie H pky- 
iologie peUhologiijues générales des maladies de la moelle; 2° une 
Eode spéciale des diverses maladies de la moelle, que nous intitule- 
: Analomie cl physiologie pathologiques spéciales des maladies 
ï la moelle. Cette seconde division se subdivisera elle-même en 
E sections, l'une comprenant les maladies matérielles, l'autre les 
dies fonctionnelles. 
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Anatomle el ptiyslologle pathologiques gtaerales dss msladleB d« la moelle 

Analomie palliologiqu& générale. — Les altéralions que l'on ren- 
contre à l'autopsie des malades qui ont succomLë à une alTectiOB de 
la moelle ëpinière, peuvent appartenir à lanévroglie ou aux éléments 
nerveux eux-mâraes. 

Le plus souvent ces deux ordres d'allérations se rencontrent chez 
un même sujet et s'influencent réciproquement. Mais, dans nue ana- 
lyse générale, il convient de les Étudier à pari, on raison de la diffé- 
rence de leur nature et de leurs conséquences. 

Lésions de lanévroglie. — Leur point de départ est toujours le même. 
C'est toujours un état de suractivité nutritive, un état d'irrilation dont 
le résultat est une exubérance de formations hislologiques dans le 
tissu. Le premier phénomène parait être une hypérémie. C'est la 
réponse ordinaire des vaso-maleurs à toute espèce d'escitatioQ oa 
d'irritation, réponse sans laquelle un travail de prolifération ne Baa- 
rait se faire, puisque pour produire il faut de la matière première, 
et puisque les éléments primordiaux ne sauraient se multiplier con- 
sidérablement sans une grande dépense de sang. Grâce à cet afflux 
de liquide nutritif, les noyaux enchâssés dans la substance fondamen- 
tale de la névroglie se multiplient avec une grande rapidité et 
bienlût ces éléments dominent de beaucoup sous le champ du mi- 
croscope. Il est des points dans lesquels l'œil n'aperçoit presque rien 
autre chose, et, partout ailleurs, chaque unité nerveuse se trouve 
comme entourée d'une atmosphère nucléaire. C'est surtout dans la 
substance grise qu'on les voit le plus pulluler. Cela se comprend. La 
charpente conneclive n'est pas seulement un moyen de soutien, elle 
est aussi un moyen d'irrigation et de nutrition pour ce qu'elle ren- 
ferme dans ses cavités. Sa vitalité est en raison de celle de son con- 
tenu. A ce titre, la névroglie qui entoure les cellules nerveuses, dont 
la dépense d'activité est considérable, devait élre plus vivante que 
celle qui forme des gaines autour de tubes remplissant un rflle se- 
condaire r et ce qui existe dans l'état physiologique se reproduit dans 
l'état pathologique. Plus tard, ce tissu devenu si riche en noyaux se 
transforme peu à peu en tissu flbrillaire dont les faisceaux tondent à 
se durcir et à se serrer de plus en plus. Tout cela est dans l'ordre 
des choses. Ce n'est que la reproduction de la période de formation 
du tissu connectif qui, de l'état mou et nucléaire passe à l'état so- 
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lide et fibreux dont les tendons et les aponévroses représentent le 
plus haut degré de coodensalion. C'est une_ nouvelle masse de tissu 
I conjonctif qui vient s'ajouter à la masse originelle Ce processus 
k morbide est l'analogue de celui gui se produit daas la cyirliose du 
I foie. Ici on lui réserve particulièrement la dénomination de sclérose. 
s la forme nucléaire, la sclérose prend l'épitliete àaigu-e, sous la 
ne fibreuse, celle de chronique. Mais au fond il n y a pas là deux 
I maladies distinctes. Il y a deux phases d'une seule et même affection 
Imatérielle qui peut tuer le sujet avant que la deusième pbase ait eu 
1 le temps de succéder à la première. 

Mais la mort n'est pas seule capable d'empéeher cette seconde pé- 

I TÎode de se produire. L'excès d'hypérémie et de prolifération nucléaire 

1 jieut amener une véritable liquéfaction de la névroglie, et les noyaux 

T dissociés, nageant dans ce liquide, sont arrêtés dans leur développe- 

it deviennent des leucocythes ou globules de pus. 

D en résulte ce que les cliniciens appeUent uoe myélite suppura- 

iiDs, et qui n'est en réalité qu'une sclérose déviée de ses destinées 

ordinaires. C'est la suppuration du tissu conneclif enflammé. Le tissu 

nerveux n'y est pour rien. Les globules du pus sont identiques avec 

les globules blancs du sang. Aussi, il y a déjà, longtemps que Zim- 

I l'idée d'attribuer les phénomènes de suppuration à ta 

s globules blancs à travers les parois des vaisseaux. Cette 

hypothèse a pris du corps dans ces derniers temps, grâce aux espé- 

riences sérieuses de Gonheinn. Mais, même en admettant La possibilité 

de cette transsudation, on serait encore obhgé d'admettre, au moms 

■.■partiellement, l'origine par prolifération nucléaire dont nous venons 

V'âe parler. 

Quant à décider si les cellules de la névroglie produisent du pus 
(prsqiie leurs noyaux se multiplient sans que la cellule se divise 
ille-méme, comme le veut Cornil, c'est là une queslion qui n'a point 
d'intérêt icL Tout ce que nous devons noter, c'est que le travail pro- 
fératif de la névroglie peut, lorsqu'O est trop actif, amener la 
nippuration au lieu do la formation de nouvelles couches conjonc- 



Lea noyaux ne sont pas les seuls éléments qui semblent se multi- 
K^Iier dans la névroglie en train de passer à l'état scléreux. Le plus 
tBOUvent on voit apparaître une grande quantité de corpuscules dits 
W<ranyioides. Cs sont des corps arrondis dont le volume varie et qui se 
kPiontrent, le plus souvent, formés de couches concentriques. Traités 
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par l'iode cl l'acide sulfUrique, ils prennent une leinte violette. Par- 
fois ils deviennent lilcua au contact do J'Iode seul. Ces réactions, 
jointes au volume et à la disposition en laraolleB concentriiiues, les 
ont fait comparer, avec une certaine raison, aux grains d'amidon. Ou 
a cru, un certain temps, que ces singuliers éléments appartenaient 
exclusivement à l'ûtat pathologique. Maie il est bien démontré au- 




Fig. 22. 



jourd'hui qu'ils existent à l'état normal dans deux points différents 
de l'économie : dans les centres nerveux et dans la prostate. Il est à 
remarquer que, comme matériaux chimiques, les organes de l'inner- 
vation ont beaucoup d'analogie avec cens de la génération. La sper- 
maline se rapproche, en effet, de la cérébrine. La présence des corps 
amyloïdes vient encore ajouter à cette analogie. Dans la moelle, ces 
grains se montrent normalement en grande quantité dans le voisi- 
nage de l'épendyme. Partout ailleurs ils sont généralement assez 
rares pour passer presque inaperçus. Dans la sclérose, ils peuvent 
devenir partout e.iicessivement nombreux. Mais ce n'est là qu'une 
affaire de plus ou de moins. Ce n'est pas un produit nouveau. Qu'ils 
soient des parties anatomiques utiles ou qu'ils soient un produit de la 
dénutrition, peu importe. Lorsque tout prolifère dans le tissu con- 
jonctif, ils devaient nalurellemenl se multiplier aussi. Une chose 
digne de remarque, c'est que les corps amyloides se produisent dans 
la Dévroglie, surtout autour des vaisseaux dont ils jalonnent, pour 
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ainsi dire, le trajet. On dirait que la matière propre à les former se 
solidifie immÉdialement après son exhalation avant d'avoir pu arriver 
à sa destination. 

La sclérose peut, dans sa marcIie envaliissante, se propager soit de 
haut en bas, soit de bas en haut, en restant à peu prés localisée dans 
l'un des cordons de la moelle. Elle est dite alors rubanée. D'autres 
fois elle se montre par Ilots isolés plus on moins éloignés les uns 
des autres, et elle est dite en plaques. Mais il ne faut jamais oubher 
que toutes les parties du squelette coDuectif de la moelle se tiennent 
entre elles, comme les différentes piùces d'une même charpente, et 
que, tôt ou tard, l'altération tend, par la continuité de tissu, à dépas- 
ser les diverses frontières de l'anatomie descriptive et à se généra- 
liser de plus en plus. Si, dans certaines circonstances et d'un premier 
jet, elle reste confinée dans un département détermiûé, c'est qu'elle 
y rencontre des conditions de continuité plus complètes. D'autre part, 
Ei elle se dépose quelquefois en plaques, c'est qu'il y a eu â la fois 
plusieurs petits centres d'irritation d'où la lésion rayonne en effaçant 
de plus en plus les lacunes interposées. Grâce à cette marche fatale- 
ment envahissante, la physionomie de la symptomatologie se modifia 
d'une manière incessante. 

Le travail sclérotique s'élend généralement aux parois des capil- 
laires et des petits vaisseaux. Gela se comprend, puisque la trame 
conneclive se continue, pour ainsi dire, dans leurs parois en se mo- 
difiant seulemeni. Le tissu conjonctif, faisant partie intégrante du 
■vaisseau, est en connesion avec son atmosphère celluleuse qui, elle- 
même, se fusionne peu h peu avec la névroglie. Dans les p&intB 
sclérosés il n'y a pas que la gangue connective qui soit altérée, 
mais encore les éléments nerveux eux-mêmes. Le contenant entraîne 
le contenu dans la voie anormale. Pendant la période nucléaire, les 
tnbes nerveux se trouvent tout d'abord dissociés et comprimés par 
les noyaux sans cesse naissants qui s'interposent entre eux. Il est 
vrai que la moelle, â cette période, augmente de volume dans son 
ensemble, et qu'elle fait, dans les points malades, des saillies appré- 
Lciables pour l'œil, même à distance. Mais la distension ne saurait 
f.ftre indéfinie, et quand elle a produit tout ce que lui permettaient les 
rtnëninges, le liquide céphalo-rachidien et le canal vertébral, c'est en 
[.refoulant les éléments nerveux que les trabécules s'épaississent. Les 
1 .tubes se déforment; leur myéline se désagrège et se dispose çà et là 
r plaques plus ou moins grandes. Elle finit par disparaître en 
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grande partie et les tubes s'atrophient, tendant & se perdre de plus 
en plus avec le tissu connectif. Dans la substance grise, les cellules 
s'atrophient plus rapidement encore et prennent une teinte jaunâtre. 
Elles Stiissent par disparaître en laissant souvent â leur place, 
comme dans le ramollissement cérébral, des corpuscules de Gluze. 
Gest ainsi que la sclérose supprime peu à peu les diverses fonctions 
partielles de la moelle en étouffant leurs agents. Ces transformations 
dos éléments nerveux sont-elles uoiqucmeut la conséciuence de la 
compression qu'ils subissent ? Je ne le crois pas. Il doit y avoir de 
leur part une certaine initiative d'altération, car celle-ci commence 
de bonne heure et l'hypérémie ambiante doit troubler direelemonl 
leurs coudilions de nutrition. Vous voyez d'après cela qu'une claBSi* 
Gcation basée même sur le siège et la nature des lésions anatomiques 
serait défectueuse, puisque l'état sciéreux se complique forcément 
d'une dégénérescence des éléments nerveux à laquelle il faudrait 
appUquer les épithëtes de ramollissement, ou de dégénérescence 
graisseuse, ou d'atrophie. Mise aux prises avec la symptomato- 
logie, cette classification viendrait se heurter contre de bien plus 
grandes difficultés encore, car l'appareil syraptomatique varie avec 
la fonction que remplit la portion de la moelle altérée. Aussi , je ne 
saurais trop vous le répéter, le meilleur critérium pour voua au lit 
du malade est certainement une série de principes généraux sur 
l'anatomie et la physiologie pathologiques. Vous trouverez toujours 
là un guide sûr pour juger do la véritable situation pathologique 
d'un individu donné. Il y a cependant un moment où la sclérose se 
dégage de toutes ces comphcations, c'est lorsque, par le fait de 
l'ancienneté de la maladie, tous les vestiges des éléments nerveux 
atrophiés ont disparu par résorption et lorsque le tissu connectif, 
devenu de plus en plus fibreux et de plus en plus dense , a fait suc- 
céder une rétraction considérable au gonflement de la période no- 
cléaire. A ce moment la moelle n'existe plus en réalité. Il n'existe 
plus qu'un cordou de tissu fibreux, inerte, rétréci et dur. 
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I La sclérose que je tous ai dâcrite dans ïi dernière iecon ne cons- 
jtîltie pas le seul processus morbide dont la nûvroglie soil capiLle 
r la plupart dûs auatoini3les saccordent avec \irchow pour la re 
arder Comme étant noQ seulemcot le Muge pnmitif mais 1 agent 
jormateur de toutes les tumeurs que 1 ou peut rencontrer dans ta 
welle. Cet organe peut en elTi-t comme tous les ,Butres pajer son 
iliut aus diathëses tuberculeuse cancéreuse et sjpbiUtique si dia 
' a. Ce sont les manifestations de ce dermer genre qui 
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t être les plus fréquentes dans la moelle. Chez un assez 
Egrand nombre d'individus atteints incontestablement de sj'pbilis 
islilutionnelle, on a rencontré de petites tumeurs se fondant peu h 
Ijeu avec la nOvroglie ambiante et appartenant au groupe des 
mes. Ce sont des productions ovoïdes qui peuvent facilemeut 
L^lrc prises pour des tuLercuIes. Mais elles s'en distinguent en ce 
1 qu'elles n'ont pas l'aspect homogène et caséeux des tumeurs luber- 
IrcnJeuses, en ce qu'elles sont composées de zones de colorations diffé- 
î, et en ce qu'elles sont très-riches eu vaisseaux dont la plupart 
Irsont probablement de nouvelle formation. Au centre se trouve une 
b natiëre pulpeuse et jaunâtre où nagent des éléments en voie de des- 
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traction et souvent informes, ce qui prouve que cette partie a été ta 
plus ancieauement formÉe. La substance corticale est plus dense. 
C'est là qu'on trouve les ëlûmeota intacts qui cousistenl en une trame 
de fibrilles trûs-diïiicates s'entre-croisant dans tous les sens et qui est 
parsemée par une grande quautité do corpuscules parfaitement 
ovoidea et traospareola. Ces corpuscules m'ont toujours fourni une 
sensation analogue à celle que produiraient des pépins excessivement 
petits. Us résistent à l'acide acétique. M. Robin on fait dos éléments 
particuliers qu'il appelle cylobbaslions. La plupart des auteurs les 
regardent comme des nos-aux embryonnaires résultant de la prolifé- 
ration des cellules conjonctives, et qui se sont atrophiées par compres- 
eion réciproque. 

J'ajouterai que ma pratique personnelle m'a convaincu que l'in- 
fluence de la sypbilis ne se manifeste pas seulement sous cette forme 
de gomme et qu'elle peut amener aussi la sclérosa des cordons pos- 
térieurs. Ainsi que l'a dit Virchow avec raison, la di\ision soi-disant 
chronologique des manifestations syphilitiques en accidents primi- 
tifs ou locaux, accidents secondaires ou tégumentaires, et accidents 
tertiaires ou osseux, n'est pas l'expression de la vérité. Car les os 
peuvent Être malades à une époque qui, sous tous les rapports, est 
réellement secondaire, et les téguments ainsi que les viscères peu- 
vent l'élre à une époque réellement tertiaire. Pour être dans le vrai, 
il faut envisager, non pas le siège, mais la nature de l'altération. La 
période secondaire est caractérisée par des lésions de nature inflam- 
matoire qui peuvent apparaître dans tous les tissus, dans les tégu- 
ments, les os, le poumon, le foie. Ce sont alors des inflammations 
diffuses, interstitielles, qui envahissent spécialement le tissu coujonc- 
tif des organes^ La période tertiaire est caractérisée par la formation 
de tumeurs qui peuvent aussi se rencontrer dans tous les organes, 
aussi bien dans la peau et les viscères que dans les os. Les gommes 
de la moelle correspondent donc â cette troisième période. La 
sclérose d'origine syphilitique appartiendrait à la seconde. Ce serait 
l'inilammalion conjonctive interstitielle. En général lus manifestations 
de ce genre apparaissent plus volontiers dans le tissu conjonctif des 
organes doués d'une grande activité Et sous ce rapport la moelle 
occupe peut-être un rang plus élevé que le foie et le poumon. 

Vous savez, Messieurs, que le tubercule se rapproche beaucoup de 
la tumeur gommeuse, quoiqu'il n'y ait pas longtemps qu'une pareille 
assertion aurait été regardée comme une profonde hérésie, A l'état 
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caséeux, état bous lequel on se le représcQtail autrefois, il n'a rien de 
caractérislique, car cet aspect peut se moatrer dans Lien dcacircons- 
lances, nolamoient dans les masses de pus passé à l'état concret. Ce 
n'est que sous !a forme de granulation grise semi-transparente, forme 
qui prÛcÈde l'état caséeux, que le tubercule mérite d'être regardé 
comme une altération spéciale. Et encore sous celte forme il semble 
être un processus analogue à ia gomme. Ce sont encore des noyaux 
embryonnaires qui se sont multipliés par prolifération du tissu con- 
jonctlf et qui sont en train de s'atrophier. Au centre se trouve encore 
un détritus de noyaux en voie de dégénérescence graisseuse d'où 
naît l'aspect caséeux. 11 n'y a qu'une chose qui puisse permettre d'é- 
tablir une différence bien nette ; c'est l'oblitération des vaisseaux qrui 
est constante dans la granulation tuberculeuse, tandis qu'il y a, au 
contraire, une certaine, richesse vasculairc dans les gommes. Il est 
probable et même certain que la granulation grise constitue dans 
la moelle, comme partout, la première étape du tubercule. Mais Je 
ne crois pas qu'on l'y ait jamais constatée, parce que sa présence 
n'amène pas une mert rapide comme elle peut le faire dans les mé- 
ninges cérébrales. Au moment où l'autopsie peut se faire, l'état 
caséeux est depuis longtemps établi, de sorte que c'est surtout la 
présence de tubercules dans le poumon qui peut fixer le diagnostic. 
Les tumeurs auxquelles on peut appliquer le mot de caocer de- 
Tenu si vague aujourd'hui, du moins au point de vue morphologique, 
sont dans la moelle beaucoup plus rares que les tubercules et les 
L gommes. Elles naissent particulièrement aux environs de l'épendyme. 
LSIles appartiennent à la forme de sarcome que Virchow a appelée 
f glyôme en raison de leur consistance qui rappelle celle do la glue. 
L'Uette variété parait ne pouvoir se produire que dans un terrain ner- 
Teux, car on ne la rencontre que dans les centres nerveux et la 
[ rétine. Au microscope, on y trouve, au milieu d'une substance fon- 
f damentale très-molle, une quantité prodigieuse de petits noyaux qui 
I rappellent tout ù fait les éléments nucléaires que nous avons ren- 
L contrés â l'état normal dans la substance grise, et auxquels M. Robin a 

■ donné le nom de myélocytes. Comme ces rayélocyles existent aussi, 
let même en plus grande quantité, dans le cervelet et la rétine; 
f COEome dans ces organes le cancer se montre encore comme élant 

■ jbrmé d'élémenls analogues, Robin a été conduit â penser que ces 
[Tumeurs n'étaient que le résultat d'une génération exubérante de ces 
■iterpusculeB normaux. C'est pourquoi il les a appelées lumews à 



114 PHYSIOLOGIE 

myélocyles. A ce compte, le cancer cessait d'fllre un produit de la 
névroglie et devenait celui du IJssu nerveux lui-mL'me. Il litail alors 
assez curieux de voir des agents nerveux pouvoir se muliiplier pen- 
dant la vie adulte et donner naissance à des tumeurs suivant la 
marche des cancers. Cela laissait, en outre, entrevoir la possibilité 
d'une augmentation normale de ces agents dans de plus faibles pro- 
portions. Mais cette interprétation est de plus en plus abandonnée 
aujourd'hui, et on regarde les prétendus myélocyles comme des cel- 
lules de la névroglie qui se sont multipliées i l'infini et qui n'ont 
point subi d'atrophie, comme dans le tubercule, parce qu'elles sont 
plongiïes dans une gangue molle et vasculaire. Le tissu nerveux, loi 
d'fllre amplifié, serait étouffé par sa charpente. Ce serait bien un 
sarcome ordinaire, c'cst-â-djre un tissu morbide rappelant la période 
embryonnaire du fœtus, en rapport seulemeat avec la nature parti- 
culière de la névrogUe. On trouve encore assez souvent chez le 
nouveau-né une tumeur congéniale et volumineuse qui, en raison de 
son siège, est appelée sacro-périnéale. Par la dissection on Toit 
qu'elle se continue avec la moelle épiniére dout elle représente 
comme un prolongement épanoui. C'est comme un cerveau caudaL 
An miscroscopc, on n'aperçoit tout d'abord que les éléments prûcé- 
demment [indiqués, de sorte que beaucoup d'auteurs regardent cette 
tumeur congénialo comme un sarcome médullaire beaucoup plus 
développé que ceux {jue l'on rencontre chez les adulles. On com- 
prend, du reste, qu'un produit caractérisé par du tissu embryonnaire 
se rencontre plus fréquemment et avec un bien plus grand dévelop- 
pement chez des êtres qui touchent encore à la vie embryonnaire. 
Mais, comme à câté de ces noyaux on trouve souvent les acmi glan- 
dulaires, des fibres musculaires, des cartilages, des plaques osseuses, 
quelques [médecins regardent, avec Constantin Paul, ces producBona 
morbides comme résultant d'uu fait d'inclusion fœtale ou tout au 
moins comme constituant un kyste desmoïde de Lebert. Quoique dans 
un travail spécial sur ce sujet, je me sois rangé à l'opinion de Cons- 
tantin Paul, je dois déclarer ici qu'aujourd'hui ma conviction n'est 
plus aussi ferme, et que je ne rejette plus aussi complètement l'idée 
d'un sarcome. 

Toutes les altératious de la névroglie que nous avons signalées, 
quelle qu'en soit la nature, agissent de la mémo façon sur la symp- 
tomalologie des maladies de la moelle. Au début elles exaltent le 
fonctionnement des éléments nerveux enveloppés, et suivant le point 
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occupe', donnent lieu à de Vhypérealhiîsio, des convulsions et des 
contractures musculaires, des spasmes des vaisseaux et par suite des 
cangeslions actives ou des anémies locales avec refroidissement. 
Plus tard, par la compression et la résorption dos Éléments nerveux, 
elles en amoindrissent l'aclion qu'elles fmissent par annihiler tout h 
feit, d'où paralysie du mouvement ou du sentiment, relâchement des 
vaisseaux et congestions passives avec élévation de température. Ces 
deux résultats peuvent, du reste, pendant un certain temps, alterner 
entre eux et se combiner de mille manières. Mais le second finit tou- 
jours par subsister seul, Lorsque la lésion occupe spécialement les 
cordons postérieurs, il en résulte des troubles du mouvement que 
nous apprécierons dans la physiologie pathologique spéciale. 

Usions des éléments nerveux. — Les altérations qui débutent 
d'emblée dans les éléments nerveux ne restent pas non plus toujours 
isolées. Tét ou tard elles se compliquent à leur tour d'un état phleg- 
masique de la névroglie ambiante, de sorte que les maladies de ces 
éléments n'ont pas plus que les scléroses un droit absolu à une exis- 
tence exclusive. Faisons cependant abstraction de ce qui se passe 
simultanément dans le tissu connectir, et décrivons les diverses mo- 
difications matérielles que peuvent éprouver les tubes et les cellules. 

Dans toutes les circonstances où les tubes s'altèrent, ils semblent 
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Fig 24 

A, lobe BrsndlQ-BraÎBsciu. B, tobo en volo de réaorplion, C, corposcnleB de Gluie. 

suivre toujours la même marche. Ils s'atténuent d'abord par une sim- 
ple concenlration de leur substance médullaire, lîn même I 
qu'ils s'amincieaent, ils perdent de leur transparence, prennent une 
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leinle grisfLtre et devieaneat variqueux. Puis leur contenu se solidifie^ 
en Bo divisant en petits fragmenta de forme et de vDlutne variables^ 
Hais l'enveloppe cxtiîrieure et le cylindre de l'axe restent encore pai 
faitcment intacts. Eu masse, ils donnent encore quelque chose ■ 
plus ferme et de plus sec. D'autre fois, au contraire, lorsque !a partie 
est très-LypérdmiÉe, et lorsqu'il y a eu par suite une plus ^anda 
exsudation de plasma, la consistance se montre diminuée. Le tissu est 
un peu ramolli. Les fragments primiliCs se diyisent eu granulations 
de plus en plus petites. Celles-ci, d'abord opaques et d'un gris noir, 
deviennent d'un jaune ambré. Elles se laissent traverser par la lli^ 
mière qu'elles réfractent considérablemeot. Elles se sont alors trans- 
formées en graisse. C'est là ce qu'on appelle ia dégénérescence' 
graniilo-graisseuse. Puis ces granulations traversent peu à peu 
la gaine qui persiste encore, fit se groupent entre elles pour former 
des corps granuleux de Glnze qui restent plongés dans la névroglie. 
Bientôt le cylinder axis devieut lui-même granuleux et finit par se 
segmenter. Enfin les tubes finissent peu à peu à se fusionner compléi- 
tement avec le tissu conuectif, laissant seulement çà et là de potiE» 
bâtonnels jaunâtres. 

Ce qu'il y a de remarquable, c'est que les tubes éprouvent cette 
série d'altérations, non-seule meal quand ils se trouvent au foyer mëms 
de la maladie, c'est-à-dire dans le point de la moelle qui est le vérita- 
ble siège du processus irritatif, et où tous les éléments de l'organe se 
montrent détériorés, mais même bien au delà de ce point, alors que 
tout ce qui les entoure reste intact. Ces dégénérescences qui se pro-v 
pagent daqs les cordons au delà de la zone de la substance grise r: 
mollie ou détruite, sont appelées secondaires. Classiquement ou les; 
regardait d'abord comme étant ta coQSéquence de la destruclioa 
d'une partie avec laquelle ces tubes sont normalement en reiatioa 
physiologique, et â laquelle ils sont Iiiérarchi que ment soumis. Con- 
ducteurs d'un acte qui prend naissance ea dehors d'eux, ils n'avaient. 
plus leur raison d'être du moment où cet acte ne pouvait plus être 
produit, et ils devaient tendre à disparaître, comme le thymus lorsqu'il 
a accompli sa carrière utile. 

La dégénérescence secondaire ne suitpas plus la même marche danftj 
les cordons postérieurs que dans les cordons antéro-laléraux. 
ces derniers, elle se fait uniquement au-dessous du foyer morbide et 
se propage du centre à la péryphérie. Elle suit une marche descen- 
dante. Dans les premiers elle s'opère, au contraire, au-dessus de ce 
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foyer et soit une marcIiD ascendautp. Ou s'est basé sur ce fait pour 
doimer un nouvel appui à la doctrine de Longet, ea établissant un 
rapprochement entre la marche des dégénéreecences secondaires et 
les directions que suivent les transmissions sensitives et motrices. 
Dans les cordons anléro-laléraux, a-t-on dit, la marche de l'altéra- 
tion est centrifuge, comrae la transmission motrice dont ils sont 
"Chargés. Dans les postérieurs, elle est cealripÈle, comme la transmis- 
sion sensitivG dont ils sont les agents. En envahissant un segment des 
cordons antérieurs, la maladie primitive frappe de nullité physiolo- 
giipie les portions de tubes qui sont au-dessous et les condamne â 
nue mort par inaction, puisque l'influx moteur ne peut pas leur arri- 
Ter. En envahissant un segment des cordons postérieurs, la maladie 
entraîne, au contraire, les mêmes conséquences pour les portions de 
tubes situées au-dessus, parce que l'ébranlement sensilif né à la sur- 
Bice des téguments est arrêté en route par la lésion et ne peut plus 
arriver jusqu'à elles. Plongées ainsi dans une inertie constante, elles 
doivent disparaître. 

Les expériences de Valler sont venues conOrmer seulement en par- 
tie ces vues. Si, à l'exemple de ce physiologiste, oa coupe une racine 
aDiérieure un peu au-dessus de sa réunion avec la postérieure, le 
loDt périphérique qui n'est plus en rapport avec les cornes aaté- 
^ures, s'altàre, tandis que le bout qui lient encore à la moelle et 
aux cellules motrices, est intact. Si on coupe une racine postérieure 
entre son ganglion et la moelle, on voit, au contraire, le bout péri- 
Jhérique rester normal, tandis que le bout central dégénère. Si on 
ftiit ia section au delà du ganglion, le résultat change et cette fois 
«'est le bout périphérique qui s'altère; de sorte que pour le nerf sen- 
atif, c'est toujours la partie restée en communication avec le gan- 
glion rachidien correspondant qui se conserve à l'état normal, 
tandis que la portion qui en est séparée devient granulo-graisscuse. 
t Taller a conclu de ces faits, tout au moins avec les apparences de la 
la plus pure, que les tubes moteurs sont sous la dépendance 
trophique des cellules antérieures de la moelle ; que les tubes sensi- 
tife sont sous celle des ganglions rachidiens; que les lésions secon- 
daires ne peuvent fitre attribuées qu'à la perte de ces centres 
trophiques et qu'on ne saurait les mettre sur le compte d'une cessa- 
tion de fonctionnement, puisque le nerf sensitif périphérique, qui est 
Séparé de son ganglion spinal, est encore parcouru par l'éhranle- 
Bient né à la surface de la peau, tandis que le tronçon qui est 
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encore appendu au gauglioa et qui reste iotacl, ne reçoit plus cel 
ébranlement. Ëlendant depuis ces condusioDs aux cordons, ou a dit 
que les cordons anléro-laîéraux. dégénèrent au-dessous de la zone ma- 
lade, non pas parce qu'ils ne fonctionnent plus, mais parce qu'ils ont 
perdu leur rapport avec leur centre trophique, les cellules du corps 
strié. De même, les cordons postérieurs s'altèrent au-dessus parce 
(pie la zone malade interrompt leurs communications avec les gaa- 
glions racbidiens. 

Il faut en convenir, ces deux interprétations, celle du défaut 
fonctionnement et celle des centres irophiques, laissent à désirer, 
si on réfléchit à tout ce que nous easeignentl'anatomie et ia physio- 
logie. En efret,Ia masse des cordons antéro-latéraux est formée par 
des libres 'qui vont du cerveau aiL\ cellules antérieures, et par des 
fibres qui vont do ces cellules aux nerfs. Quand un segment 
moelle est Jialhologiquement détrait, les fibres encéphaliques qui 
sont au-dessus de ce point ont bien perdu leurs rapports avec leurs 
centres Irophiques des corps striés, mais les racines qui naissent 
au-dessous de la lésion aboutissent à des cellules antérieures in- 
tactes et possèdent encore leur prétendu centre tropbique. 

En réalité, U n'y a qu'une chose de supprimée : c'est la conummt- 
cation avec le cerveau. 

Aussi, la théorie Vallcrienne, qui parait si vraie (juand on n'agit 
qve sur les nerfs moteurs, vient-elle se heurter contre une difficulté 
quand il s'agit des cordons antérieurs. Uelalivement d ces derniers, 
il n'y a d'explication possible que celle de la suppression de fonction 
ou plutôt d'excitation. L'excitation cérébrale arrive eacore dans les 
fibres encéphaliques jusqu'au niveau de la lésion. Elle ne peut pas, 
il est vrai, s'y traduire par un mouvement, mais l'action moléculaire, 
quoique latente, n'en a pas moins lieu jusque-là et sufOt pour y eu- 
tretenir une nutrition normale. Arrêté par la lésion, cet ébranle- 
ment d'origine cérébrale ne gagne plus ni le segment inférieur 
des fibres encéphaliques, ni les cellules antérieures, ni les rar 
cines antérieures, ni les nerfs. Aussi tout cet ensemble s'allère- 
t-il par inertie. La théorie nutritive de MM. Onimus et Legros semble 
donc trouver ici pleine et entière confirmation au détriment de celle 
de Valler. Mais il n'en sera plus de même si nous considérons main- 
tenant ce qui existe et ce qui se passe du câté des racines et des cor- 
dons postérieurs. Au premier abord, la structure et le rûlo physiolo- 
gique de ces cordons ne se prâtent pas parfaitement ni à l'une ni à 
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JlJ'autrB des deux doctrines, puisque les fibres en arcs qui les forment 
■ïie ae continuent pas avec les racines posHirieures, et puisque ces 
fceordons ne tendent pas à conduiio les impressions, mais très-proba- 
■iilement à coordonner le mouvement. Toutefois, il est à remarquer 
l:([ue les arcs paraissent associer non des cellules motrices, mais des 
^cellules sensitives qui, â leur tour, mettent en jeu les premières par 
l action réflexe. De sorte qu'il y a encore une continuité indirecte 
I entre eux et les racines, et on comprendrait jusqu'à un certain point 
F que leur inertie soit subordonnée à celle des racines, ou encore que 
F leur centre tropbique soit le même que celui des racines. De sorte 
s deux opinions peuvent encore tenir au besoin. Mais malbeu- 
aent la théorie du défaut d'excitation trouve une pierre d'a- 
\ cboppement considérable dans l'intégrité de la portion de nerf qui 
I lient au ganglion spinal et qui, étant séparée de l'extrémité périphé- 
rique de ce même nerf, oe reçoit plus d'impression. Somme toute, 
ïans le département de la motililé, les dégénérescences secondaires 
JâonL favorables ù la théorie de l'inaction, et défavorables à la théorie 
trophiquea. L'inverse a lieu dans le département de la 
fclensibiljté, mais il n'y a pas lieu, pour cela, de prononcer une con- 
E^amnation définitive ni pour l'une ni pour l'autre, car, au fond, il 
• règne encore un cerlaia vague sur la question des dégénérescences 
I secondaires. On rencontre des anomalies qui Otent beaucoup de leur 
l'.taletir aux règles générales qu'on avait cru pouvoir poser. Ainsi, 
Pcon traire ment à ce qui avait été dit, les cordons postérieurs ne s'al- 
k'tèrent jamais dans toute leur étendue. La transformation graniilo- 
isseuse va en diminuant à mesure {pj'on s'éloigne du foyer réelde 
C}a maladie. Je saisis, chemin faisant^ l'occasion de vous faire obser- 
myer çpie cet état incomplet de ia lésion consécutive s'accorde bien 
l-avec le microscope qui nous montre que ces cordons sont formés par 
3 en anse d'un court trajet, et non pas par des fibres conti- 
SBoant les racines jusqu'au cerveau, comme on avait voulu le faire 
ftudraettre pour satisfaire à des vues purement théoriques. On com- 
Ei^ireDd que l'inertie de quelques racines et de quelques cellules 
rsensitives ne retentissent que sur un nombre assez restreint de ces 
litnses. En second lieu, dans les scléroses en plaques des cordons 
I antéro-latéraux, comme des postérieurs, on ne voit pas en général 
I ôe dégénérescences secondaires, et cependant il y a çâ et là des des- 
1* tractions complètes qui rendent toute action nerveuse impossible et 
K9ià. séparent encore les tubes de leurs centres trophiques. ËnfÏD 
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Vulpiag a'a jamais pu un produira chez les animaux en faisant des 
sections complÈlcs de la moelle, et cependant ici encore il y a des- 
truction de toutes les communications nerveuses et cessation absolue 
de fonclionncment. Aussi Vulpian, qui, dans ses leçons sur la physio- 
logie du système nerveux, semblait s'fitre rangé â l'interprétatioD 
lie Valler, a depuis chMigé d'avis. Il croit que la sùparalion ou la 
suppression des centres trophiques ne suffit pas seule pour am 
ces dégénérescences, et qu'elles sont dues surtout à l'état d'irritation 
des parties. C'est pour cette raison qu'on ne les rencontrerait pas chea 
les animaux soumis â des sections de la moelle, parce qu'il n'y 
aurait qu'une irritation de courte durée, tandis que dans les maladies 
spontanées, l'épine serait en permanence. Nous verrons, du i 
dans l'étude des troubles de nutrition que déterminent les maladies 
de la moelle, que les lésions cutanées nécessitent, en effet, un état 
d'irritation des nerfs sensitifs. Jespére, dans cette étude, trouver des 
documenta capables d'ÈcIairer un peu la question que Je viens de 
traiter. 

Les dégénérescences secondaires de la moelle n'ont pas toujours 
leur point de départ dans une maladie de la moelle. Elles peuvent 
avoir une origine cérébrale. Nous parlerons de celles-ci dans l'élude 
physiologique et pathologique de l'encéphale. 

Pour terminer ce qui est relatif aux tubes de !a moelle, je signa- 
lerai encore une altération mentionnée par MM, Frommanu et Charcot, 
et qu'ils auraient rencontrée dans quelques cas de myélite aigué. Elle 
consisterait dans l'augmentation du volume de la fibre axe qui de- 
viendrait en même temps variqueuse. Le fait ne peut encore être 
accepté que sous réserves. Mais s'il se conflrme, on aurait ainsi 
des véritables représentants de la période inflammatoire, l'état 
granulo -graisseux représentant plulOt la période de régression. 

L'exubérance de sucs nutritifs et l'hypertrophie des éléments ner- 
veux se trouveront précéder l'affaissement et la mort de ces éléments. 
Peut-être aussi y aura-t-il concomitance de celte hypertrophie avec 
l'époque de suractivité nerveuse, d'bypéreslhésie et de spasmes con- 
vulsifs. 

Lésions des cellules. — Les cellules, lorsqu'elles tendent à dii 
rattre comme éléments actifs, passent par des phases qui rappellent 
celles éprouvées par les tubes. Leur contenu s'épaissit et se dispose 
aussi en grumeaux opaques qui, bientôt, deviendront granulo-grais- 
seux. LcLU" contour apparaît de plus en plus irrégulier. Elles se rata- 
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\aenl; leurs prolongemenla disparaissent, et à la forme rameuse 

iccède une forme irréguliÈrement ovoïde. Elles sont devenues des 

corpuscules de Gluge qui, pour prendre l'aspect globuleux ordinaire 

de ces derniers, n'auraient besoin que d'être plongés dans un milieu 

liquide. Plus tard, si ce milieu ne se réalise pas [par le fait d'un ra- 

kmollisseioent général du tissu), l'enveloppe finit par se briser, et les 

ranulations deycnoes libres se disséminent dans la gangue ambiante 

ïoû elles disparaissent par résorption. Les cellules offrent toutefois un 

Eautre genre de mort qui ne se rencontre pas pour les lubes. Elles 

I peuvent se cristalliser pour ainsi dire. Toutes leurs parties se fondent 

en une seule masse homogène solide, jaunfltre, et d'un aspect 

vitreux. On dirait une petite masse d'eau jaunâtre qui s'est congelée. 

i conservent une existence anatomique, mais elles sont mortes 

physiologique ment. Ce sont des momies, comme l'a dit Luys, ou si 

"tous aimez miens, des fossiles qui se sont enchâssés dans ce sol, 

naguère le Ihéâlre de leurs manifestations vitales. 

En même temps qu'il constatait l'hyperlrophie des fibres axes chez 
quelques individus morts pendant ia période aiguë d'une myélite, 
Charcot observait le même développement exagéré des cellules an- 
térieures, de sorte que l'inflammation semblerait avoir pour premier 
■leffet d'exagérer la nutrition des éléments nerveux. 

s le nom de dcsinlégration granuleuse, mot créé par 
Ackhart-Clarcke, les pathologistes désignent une transformation 
ifinérale de tous tes ëléments.d'un point plus ou moins étendu de la 
ibstance grise en un coagnlnm albumineux parsemé de granula- 



Altérations des vaisseaux. — La moelle ne comprend pas seule- 
pnenl de la névroglie et des éléments nerveux, mais encore des vais- 
jaux qui concourent pour une large part à la production de la 
^éaultaale morbide de chaque malade. Dès !e début de tout travail 
Cjpathologique, les capillaires se dilatent d'une manière générale tout 
r en offrant de distance en distance de véritables ampoules variqueu- 
ses. Les giobule_s y aflluent en bien plus grande quantité. Arrêtés 
dans leur marche par Tencombremeût, ils s'agglutinent bientôt en- 
semble et se déforment. Ils perdent une partie de leur matière colo- 
r rante qui s'infiltre dans les parois des capillaires sous forme de 
mulalions rougeitres ou de cristaux teintés d'une manière analo- 
pie. La partie liquide du sang va d'ahord seule au-delà et œdëmatie 
i tissu ambiant; mais bientât elle entraîne avec elle la matière 
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colorante qui Tient encore donner lieu en dehors des vaisBcaux à des 
dépôts de granulations ou de crislaux. Ces Iranssu dation s et ces tur- 
gescences des vaisseaux donneot à la suistance grise une teinte 
rosÉc et quolifuefois même rouge et une consistance Irés-molle. C'est 
déjà un commencement de ramoUissement. La substance blnncbe, 
dont la néTTOglie est plus ferme, résiste plus à ces modificatiODS de 
consistance. C'est pourquoi le ramollissement s'y établit beaucoup 
plus diSicilement que dans la grise. Dans d'autres circonstances, les 
vaisseaux sont dilatés d'une façon uniforme et manifestement pas- 
sive. L'œil sent que leurs parois relâchées se sont laissées distendra 
et qu'ils étaient paralysés. Quoiqu'il n'y ait pas ici d'excitation tro- 
phique capable d'amener un véritable travail indammaloiro, cet aSlux 
de sang finit toujours par donner lieu à une transsudation et à de 
Térilailes dépôts d'alluvion qui épaississent les parois des vaisseaux. 
C'est tout justement parce que cette congestion passive et cet épaia- 
sissemeat des vaisseaux se rencontre avec les mêmes caractères chez 
les individus atteints du paralysie générale des aliénés et chez les 
animaux auxquels on a fait la section du sympathique cervical, que 
j'ai pensé que cette affection dCTait être due à une paralysie des 
vaso-moteurs déterminée par une altération du sympathique. Des 
autopsies faites en commun avec M. Bonnet ont semblé justifier cette 
BUpposJtioo, Je dois dire que cette sclérose spéciale aux capillaires 
est toujours moins marquée et moins fréquente dans la moelle que 
dans l'encéphale. Dans l'un et l'autre cas, mais particulièrement dans 
le premier, les parois des vaisseaux finissent par être criblées da 
granulations graisseuses qui leur donnent un très-grand degré de 
friabilité. Aussi à la moindre circonstance il se produit une rupture 
et une hémorrhagie interstitielle. En général, ces ruptures sont beau- 
coup plus fréquentes daos la substance grise. Elles peuvent ne pro- 
duire qu'une simple imbibitiOQ sanguine ou amener un foyer 
hémorrhagique qui ne dépasse jamais guère le volume d'une grosse 
noisette (1). Dans ce cas, le sang épanché a une tendance à rester 
liquide. Sa teinte devient de plus en plus livide, passe ensuite au 
rouge-brique et successivement au rouge-jaunâtre et au jaune. En 
fait d'éléments solides, le microscope y décèle des granulations cou- 
leur de romlle, des corps ovoïdes de volume trùs-variablo, offrant 
la teinte delà terre de Sienne et qui semblent résulter de l'agglomé- 
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ration d'un grand nombre des granulations précédentes ; enQti, plus 
rarement, des crislaux d'hémaloïdme. 

Dans d'autres circonstances, l' altération, soit sclérotiipie, soit grais- 
seuse des vaisseaux, détermine, au contraire, un épaississement de 
leurs parois, tei que peu à peu leurs lumières s'olistruent , et la 
partie de la moelle qui relève de ce département vasculaire se trouve 
privée de ses moyens de nutrition. Le plus souvent l'oLstniction est 
achevée et hdiée par la coagulation du sang au niveau de la lésion. 
D'autres fois, enfin, sans qu'il y ait maladie préalable des parois, un 
vaisseau se trouve brusquement oblitéré par l'arrivée d'une embolie 
qui a pris naissance dans un point plus ou moins éloigné du corps. 
Dans Ions ces cas les résultats sont les mêmes. Les élémeals nerveux 
et les cellules de ia névroglie éprouvent la dégénérescence grais- 
seuse qui, ultérieurement, peut se présenter sous deux formes. Ou 
bien le tissu dégénéré se liqnéGe par dissociation de ses éléments. Il 
en résulte une cavité plus ou moins étendue remplie d'un liquide qui 
ressemble à un lait de cliaux et dans lequel le microscope fait aper- 
cevoir des granulations graisseuses libres, des corps granuleux et des 
filaments flottants, débris des vaisseaux de la région. Ou bien, au 
contraire, le tissu par le fait d'un travail de résorption se sèche, 
s'affaisse et forme une plaque d'un jaune mal qui ressemble à de la 
graisse solidifiée. 

En dehors des fibrilles et des granulations graisseuses non résor- 
bées, le microscope y fait apercevoir des cristaux de stéarine. Malgré 
leur siccité, les plaques sont très-friables et se dissocient très-facile- 
ment. Mises dans l'eau, elles lui donneni de suite une apparence 
laiteuse. Evidemment c'est le cas précédent dont la partie aqueuse a 
été résorbée. Les anatomo-palho logis tes modernes réservent spécia- 
lement pour ces deux aspects le mot ramollissemeuL 

Travail prolifératif do la névrogiie pouvant aboutir à la sclérose 
paracljevée, c'est-à-dire la transformation fibreuse ; dégénérescence 
granulo- graisseuse ou transformation vitreuse des éléments nerveux ; 
dilatation active ou passive descapillaires; dégénérescence graisseuse 
de leurs parois; rupture de ces vaisseaux et production soit de foyers 
hémorrhagiques , soit d'hémorrhagies interstitielles ; obstructions 
vasculaires et nécrose graisseuse du tissu non nourri, telles son!, en 
définitive, les altérations que les micrographes rencontrent dans les 
maladies matérielles de la moelle, en dehors des cas de tubercule 
et de cancer. Ces diverses altérations élénaentairea peuvent tour à tour 
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maripier le point de départ ; mais elles s'appeilenl, pour ainsi dire, 
l'une l'autre et se mélangenl en des proportions variables pour cons- 
tituer les divers cas pathologiques. Ces mCiangcs donnent lieu, pour 
l'œil nu, à des aspects variables dont les premiers anatomo-patholo- 
gistes ont voulu à tort faire des espèces diatincles. C'est ainsi qu'au 
fond le mot ramollissement n'a sa raison d'âtre que d'autant qu'il 
exprime uniquement nue consistance, car l'inflammation de la moelle 
de même que son inertie et sa privation d'aliments peuvent amener 
ce résultat. 

L'anatomie pathologique vient de nous faire assister aux divers 
modes de deslmclion de la moelle. Elle peut aussi exceptionnelle- 
ment nous rendre témoins de sa réparation, car la moelle pardt être, 
de même que les nerfs, susceptible de régénération. Brown Sequard 
a pratiqué des coupes soit complètes, soit partielles de la moelle 
chez un grand nombre de mammifères et d'oiseaux, et il a vn le 
mouvement volontaire reparaître au bout d'un temps plus ou moins 
long. Après avoir sacrillé ces animaux, il apu constater à l'autopsie la 
soudure des deux segments t l'aide d'un lissu cicatriciel dans lequel 
le microscope faisait apercevoir des tubes nerveux de nouvelle for- 
mation et des cellules nerveusee assez rares, du reste, qui, au lieu de 
se grouper en substance grise centrale, restaient disséminées au mi- 
lieu des tubes. Chez l'homme, ces phéQoraèncs de réparation doivent 
être plus difficiles saos doute, surtout lorsqu'il s'agit d'une lésion 
pathologique qui reste là, empCchant par sa présence la formation de 
nouveaux éléments nerveux, ou qui consiste en une sclérose trop 
dense pour leur offrir un milieu convenable. Mais il y a là un fait 
d'expérimentation qui peut tout aussi bien se reproduire dans les sec- 
tions faites par un coup d'épée. D'ailleurs, MM. Lebert, Follin et Laboul- 
bèue oDt rapporté chacun uncas de cicatrices de plaies anciennes de 
la moelle épiniére renfermant beaucoup de fibres nerveuses. 



ONZIEME LEÇON. 

PliTaJolDgie pathologique générale. 



Messieurs, 



Quelle que soit la nature de la lésion dont la moelle est alteiote, 
on peut dire d'une manière géoérale qu'elle a pour résultat d'exagé- 
rer ou d'amoindrir la fonction de la nigion qu'elle occupe. Le plus 
souvent les deux résultais se montrent dans une même maladie et 
correspondent à deux périodes difTéreutcs, Dans une première pé- 
riode il y a afflux sanguin, une espèce de travail inflammatoire, 
suracliTitù de la partie et exagération de ses manifestations pliysioio- 
giques. Dans une seconde période, le processus a abouti A la des- 
truction plus ou moins complète des éléments liistologiques, et alors 
ta cessation succède à l'exagération de fonctionnement. 

Tout en réservant une élude particulière pour les cas qui s'offrent 
avec des appareils symplomatiques réellement caractéristiques, on 
peut et on doit, surtout dans nue analyse physiologique, passer en 
revue les modifluations fonctionnelles susceptibles de se montrer 
dans toutes les circonstances. Dans cette revue nous Irouverous l'ap- 
plication la plus directe des donuées de la physiologie et oous serons 
même naturellement conduits à créer ici les mêmes coupes que pour 
l'étude des divers rôles que la moelle est appelée à remplir, puisque 
les symptômes morbides ne sont que l'expression des troubles sur- 
venus dans le fonctionnement normal. 

C'est ainsi que nous aurons à esamiaer successivement les trou- 
bles que les maladies de la moelle peuvent déterminer dans l'exer- 
cice de la sensibililé, de la motilité, de l'innervation vaso-motrice, 
de la calorification, de la nutrition, de la circulation cardiaque, de 
la vision, de la respiration, de la sécrétion et de l'excrétion urinaire, 
de la digestion, de la génération et de la locomotion. Cette étude 
nous fournira en outre les données les plus précieuses pour le dia- 
gnostic, plus précieuses peut-être que celles que procure l'étude 
spéciale des diverses maladies, car les déterminations nosologiques 
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ont forcément loujours quelque cliose d'arbitraire. Pour apprécier 
un morceau de musique, il vaut mieux conaltre les règles de l'har- . 
monie que d'avoir appris par cœur un grand nombre d'airK. 

Troubles de la sensibiliié. — Dans l'État pathologique, ia BCnaibi- 
lité peut filre, comme loutes les autres fonctions, ou diminuée et 
mCme abolie complètement, ou exagérée, ou enfin pervertie. Suivant 
l'Dsage établi, noua désignerons la première modification par le mot 
anesihésie, et la seconde par celui d'hypèresthésic. 

Lorsque la maladie porte à la fois sur les deux moitiés latérales 
de la moelle, l'anestliésie est le cas qu'on rencontre le plus fréquem- 
ment. Du reste, quand l'esagératiou de la sensibililé se montre dans 
ces circonstances, elle est suivie lût ou tard d'une diminution, parce 
que le processus iuQammatoire finit toujours par aboutir k la des- 
Imction partielle des agents liislologiques de celte fonction. Quoique 
plus fréquente, l'anesthésie écliappe plus facilement à l'observateur 
que l'hypéresliiésie, parce qu'elle ne s'Établît que lentement et par 
progression insensible. Si la cause de l'aneEthésie siège dans les cor- 
dons postérieurs, comme il y a dispersion des filets de chaque racine 
dans une assez grande étendue, il en résulte qu'un certain nombre 
d'entre eux échappent aux effets de ta lésion ambiante. La région 
cutanée correspondante se trouve avoir perdu seulement un certain 
nombre de ses jalons nerveux. Ceux qui restent sont seulement plus 
espacés, et la conséquence qui en résulte ne peut être appréciée qu'à 
l'aide d'un compas. Sur cette région, le moi ne distingue plus l'exis- 
tencB de deux branches qu'an prix d'un écarlement plus considé- 
rable qu'à l'état normal. Pour ce genre d'exploration clinique, ou a 
fait construire, il y a quelques années, un petit instrument appelé 
lEslhésiomélre et tout à fait analogue au compas gradué dont se ser- 
vent les cordonniers. 

Comme dans l'état normal il faut varier, suivant les régions, l'é- 
carlement des deux pointes pour obtenir ia double sensation, on a 
cru devoir fournir une base en dressant une table des moyennes 
d'ouvertures qu'exigent les diverses parties du corps. Mais ce ne sont 
jamais là que des moyennes, et les variantes individuelles normales 
pourraient exposer à des erreurs; de sorte que ce n'est qu'à la suite 
de plusiem's examens faits à différentes époques sur un sujet donné 
que l'on peut <!lre autorisé à admettre une diminution morbide de 
la sensibilité. Un terme de comparaison, peut-être plus sûr, est celai 
que l'on trouve dans les membres supérieurs, lorsqu'on a toutes les 
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raisons de les croire à l'état normal. Car, comme finesse de Bensibi- 
litiS, les diverses zones des deux membres supérieur et ioférieur se 
correspondent assez esactement. 

Ce premier mode d'altération du tact ne reste pas loujours limité 
à une seule région. Au fur et à mesure que l'altération des cordons 
postérieurs s'étend, il y a un plus grand nombre de racines partielle- 
meot compromises. Mais la généralisation de ce trouble sensitif se fait 
toujours avec une excessive lenteur, et le plus souvent d'une façon 
très-irréguliùre. Si la cause de l'anestbésie siège dans la substance 
grise , ce n'est plus une perle de quelques tubes qui se produit, mais 
celle d'une portion plus ou moins grande des vibrations sensitives 
apportées par chaque tube. Ce n'est pins un défaut de finesse , c'est 
un défaut de délicatesse qui se montre. Pour qu'il y ait réellement 
sensation, il faut que la pression extérieure soit plus forte et plus 
prelongée. De plus, cet état plus ou moins obtus de la sensibilité 
n'est pas localisé dans une seule région d'un membre ou du tronc. Dès 
le début, il se manifeste à la fois dans toutes les parties du corps 
situées au-dessous de la lésion. Il rat probable que, cbez l'homme 
comme chez les animaux, chaque impression se distribue entre toutes 
les molécules d'une des deux colonnes de substance grise. Il en 
résulte que la paralysie du sentiment n'est complète que lorsque 
toute une zone de substance grise est détruite. Comme cette destruc- 
tion se fait peu à peu, pendant longtemps la sensibilité n'est que 
diminuée partout au même degré, et elle diminue de plus en plus à 
mesura que le nombre des conducleurs diminue lui-même. Jamais, 
dans un même membre, il n'y a des points cutanés complètement 
paralysés, les autres ayant conservé toute leur sensibilité. Efie baisse 
partout à la fois et dans les mêmes proportions. Celte lente extinction 
de la sensibilité échappe d'autant plus facilement que, même à l'état 
normal, elle est loin d'être également développée chez tous les 
individus. Comme il est rare que la substance grise ou les cor- 
dons postérieurs soient engagés d'une manière exclusive , il en 
résulte que ces deux modes d'altération , défaut de déhcalesse 
et défaut de finesse, se mélangent souvent chez le même sujet. Il 
est encore une autre forme que l'on voit s'ajouter aux précédentes : 
elle consiste dans la lenteur avec laquelle le moi a conscience des 
impressions reçues, lenteur qui tient évidemment ici à ce que l'ébran- 
lement, tout en pouvant arriver à l'encéphale, rencontre dans la moelle 
des obstacles matériels qui retardent plus ou moins sa propagation. 
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La marche que je viens de vous indiijuer comme étant suivie par 
l'anesthésic résultant des maladies de la moelle épiniÈre, est reaaor- 
tle d'une manière incontestable pom- raoi des cas que j'ai déjà pu 
rencontrer dans ma carrière médicale. Je crois que tous ceux qui ont 
apporté une certaine attention dans leur examen, ont dft arriver à la 
même condusion, et qu'il est inutile de donner ici à l'appui des 
observations qui trouveront mieux leur place dans la discussion que 
nous aurons à établir p!us tard au sujet de l'ataxie locomotrice. Il 
suffit d'en appeler à l'expérience de tout le monde et de tous les 
jours. Au cas particulier, rexpérimentalion physiologique el la patho- 
logie s'accordent parfaitement, et on peut dire que la conductibilité 
des impressions sensilives s'opère chez l'homme exactement comme 
cheî les animaux. En voyant les maladies des cordons postérieure 
donner lieu , non pas à une perte absolue de la sensibilité des par- 
ties situées au-dessous, mais à une ancsthësie incomplète d'usé 
région trûs-restreinte , on assiste pour ainsi dire à la première expé- 
rience de Brown Sequard (page 45), En voyant l'anesthésie ne deve- 
nir générale pour toutes les régions inférieures que lorsque la subs- 
tance grise est compromise ou détruite à un litre quelconque, on 
assiste aux expériences 2°, 3" et 4' (pages 46 et -47). Enfin, en voyant, 
dans ce cas, la sensibilité s'affaiblir partout i la fois , peu à peu el 
d'une manière égale jusqu'à ce qu'elle soit complètement éteinte, on 
assiste à la 6" (page 48). L'expérimentation nous montre aussi que 
cbez les animaux la transmission sensitive se fait d'une manière 
croisée (5' expérience, page 48), c'est-à-dire que les impressions nées 
dans la moitié droite du corps sont tninemises par la moitié gau- 
che de la substance grise, et réciproquement. Nous devons donc 
encore rechercher s'il eu est de même chez l'homme. Relativement à 
cette question, je n'ai pas été favorisé dans ma pratique personnelle, 
car je n'ai pas rencontré de malades ayant une lésion n'intéressant 
exactement qu'une des moitiés de la moelle. Je vais donc être obhgé 
de m'adresser aux annales de la science pour y chcrclier la preuve 
d'une conformité parfaite entre ce qui se passe dans les vivisections 
et ce qui existe dans les cas pathologiques. Comme il s'agit ici de 
faits exceptionnels, j'ai même cru devoir dresser un tableau des prin- 
cipales observations de ce genre qui ont été livrées à la publicité. J'y 
ai inscrit non-seulement les faits relatifs aux (roubles de la sensibilité, 
mais encore ceux qui concernent les autres actes de la vie, de sorte 
que ce tableau sera à consulter aussi pour les sujets qui suivront 
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Co tableau dùmontre dune manière iaconlcstable que les impres- 
sions sensitives s'entrecroisent dans la moelle chei: l'iioramc comme 
chez les animaux. Dans tous les cas où l'aiilopsîe a pu Sire faite, 
ranesthtsic a existé du côté opposé à la lésion médullaire et à la _ 
liaralysie musculaire.il est vrai que dans beaucoup de ces observa- 
tions , le défout d'examen nécroscopique a empêché de bien prôd- 
ser le siège et la nature de la lésion. Mais elles sont tout aussi signi- 
ficatives, puisqu'il y a toujours eu alternance entre la paralysie des 
muscles et celle des nerfs seusitifs. Il s'est présenté cependant quel- - 
ques exceptions à cette règle générale. Chez plusieurs de ces mala- 
des il y a eu anestbésie générale d'un côté et en même temps anes- 
thésie dans une très-petite région de l'autre cûlé. Or, il est à remai^ 
quer que dans ces faits la lésion occupait toute l'épaisseur de la * 



DU SYSTEME KERVEUS. 



■ — • 


.:-::;s.. 


urluiires cl in- 


„„.„™. 


^^^^lèiiD 








P"- "■"•"' ••"»■*""-■ 








^^^^tb^B da membrE thoraFiqno droit. 








^(■^ ""''''"" '<'<^- 








^B»^ '>«''"<» «"t^' 








^^■tale do l'antre cSlé. 








^^E 








^B 








^^^^Kg Allivlts pour Id contact, le cbatonil- 
^^^^^lie i gmrhe pour la nontaot, lo ohti- 


r.Khane de 
lafeisegan- 

ArniropUliiB 


Incontinenced'u- 




^^^^Mputie du bru droit, âam les de» mem- 









e latérale de la moGlIc, de sorte que par lii destruction de 
mce grise elle arrêtait, après leur ealrecroisement opéré, 
s les impressions nées au-dessus de l'autre cûlé du corps, et 
b:par la destrucliou d'une partie des cordons postérieurs elle com- 
iflttait le passage des impressions dans quelques-uns des fdels 
g avant leur entrecroisement. Par consiiqijent, ces résul- 
fe de la clinique viennent encore conlirmer le mécanisme physio- 
logique que nous avons admis pour la conductibilité sensitive par la 
moelle. 

Vous pouvez voir aussi que l'entrecroisement a lieu non-seulement 
pour les impressions tactiles proprement dites, ma^ encore pour 
celles du cliatouillement, de la douleur et de la température, puisque 
U paralysie de ces divers sens a lieu du cdté opposé à la léeloa. 
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Remarquez encofe que ces modes de sensibiliW, malgré leur coin- 
iminauté d'entrecroisement, ne sont pas toujours amoindris ou 
dÉIrtiils en mCme temps. Chacun d'eux peut disparaître ou perwster 
seul. Il peut y avoir à ce sujet toutes les combinaisons possibles. Un 
malade, capable d'apprécier parfaitement le contact des objets, ne 
sent nullement la douleur prOTOquée par un instrument tranchant 
ou piquant. Un autre ne juge pas de la température des corps tout 
en s'apercevant très-bien qu'il les touche. Un troisième sera impropre 
à subir les impressions de température et de chatouillement, et 
cependant il aura conscience d'un simple contact. La coaclusion à 
tirer delà, c'est que ces diverses espèces d'impression ne suivent 
pas les mêmes voies dans la substance grise, fail qui n'avait pas 
été déterminé chez les animaux, et qu'il appai'teuait à la pathologie 
humaine de mettre hors de doute. C'est donc avec raison que beau- 
coup de physiologistes ont décomposé le sens géiiéra! du tact en 
plusieurs sens distincts. L'idée de DulToa, qui admellait un sixième 
sens, le sens gèoilal, u'est peul-ûtre pas aussi absurde qu'on a bien 
voulu le dire , puisque dans l'observation 6' il y eut anesthésie com- 
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que des malades qui ont perdn le toucher perçoivent l'action de 
l'éleclricité ; mais comme cet agent met très-probablement en jeu 
toutes les impressions possibles, il peut encore se faire sentir, 
pourvu que l'une de ces impressions, soil de température ou de dou- 
Ifiur, trouve le passage libre. 

La suppression de ces divers modes de sensibilité entraîne des 
conséquences qu'il est facile de comprendre. Si la lésion médullaire 
occupe la région cervicale, si les mains sont anesthésiées , le malade 
apprécie mal les accidenls de surface et la consistance des objets. 
S'il ferme les yeux, ces notions lui font complètement défaut, et il 
laisse tomber souvent ce qu'il tient, même quand son cens muscu- 
laire est intact, parce qu'il ne sait plus bien saisir. En tous cas, les 
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yenx ouverta, il montre toujours une certaine maladresse. .\yec ces 
notions, il perd aussi celle d'emplacement. Beanconp ne savent plus, 
les yeux fermés, où repose leur corps. La perte du sentiment 
dans les pieds, qui est le fait le plus fréquent, empêche les ma- 
lades de sentir dîstinclement le sol sur lequel ils marchent. Il y a, 
non pas comme on l'a dit, une.ataxie véritable, il y a simplement 
une marche un peu hésitante. Ils ont perdu la stimulation sensitive 
qui vient aider à l'accomplissement des actes réflexes de la locomo- 
tion, mais la machine nerveuse de cette fonction est restée intacte et 
possède encore ses agents de coordination. Aussi est-elle seulement 
moins assurée et péche-l-elle surtout sous le rapport de la direction, 
particulièrement quand la vision n'est pas !à pour la rectifier. La 
perte du sens de la douleur, qui se rencontre fréquemment avec l'in- 
tégrité du toucher, donne lieu â des faits qui étonnent beaucoup 
l'observateur. On ne peut s'empêcher d'être surpris de voir des sujets 
qui n'accusent qu'un contact lorsqu'on leur fait une opération quel- 
conque. Marcé cite l'exemple d'un paralytique qui s'était arraché tous 
lea ongles des pieds sans éprouver la moindre souffrance. 

Justpi'à présent j'ai laissé de côté le sens musculaire afin de mieux 
TOUS faire comprendre ([u'il est réellement à part quant à sa marche 
et peut-être même quant à sa nature. Son existence ne saurait être 
contestée aujourd'hui. Dans tous les muscles on trouve de nombreux 
filets seusitifs qui ne peuvent avoir d'autre but que de lui donner 
naissance. Leur présence y est, pouV cette raison, tellement indispen- 
sable que nous voyons les nerfs crâniens exclusivement moteurs 
s'associer toujours des filets empruntés aux nerfs seusitifs voisina. 
Enchevêtrés dans les fibres musculaires, ces filets sont parfailement 
placés pour subir, lors de la contraction, une pression qui est tou- 
jours proportionnelle â la force de ce pliénoméne. Par elle tes cen- 
tres nerveux reçoivent donc des impressions qui leur permettent 
ainsi de juger de ce qui se passe daus les muscles et de bien régler 
leur action. Ce sont elles enfin qui rendent les crampes musculaires 
si douloureuses. 

Au premier abord il semble difficile, sinon impossible, de recon- 
naître l'état de ce sens chez un malade; mais on y arrive d'une ma- 
nière asaeï satisfaisante à l'aide de la méthode imaginée par Weber, 
et qui n'a été appliquée par lui qu'aux membres supérieurs. Le bras 
est mis dans l'extension r on applicfue un bandeau sur les yeux du 
ADjet, on attache successivement à la main des poids différents et on 
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voit s'il est capable d'apprécier les clifférencea de ces poids. Puisque 
plus les objels ù supporter sont lourds plus les muscles sont a 
de se contracter vigoureusement pour résister à l'entrainement de la 
pesanteur, il est érident que ce genre d'espérience peut donucr une 
idée de la diminution ou de la disparition du sens musculaire. 
Comme terme de comparaison, Weber a irouvé que dans l'état nor- 
mal le meml>i'e tliorac-ique peut apprécier les différences de poids qui 
sont entre elles comme 39 <l 40. Jaccoud a depuis appliqué le mâme 
procédé aux membres ioférieiu^. Il s'est servi de deux sacs qui pou- 
vaient être fixés rapidemeut par des cordons au cou de pied. Il pla- 
çait dans ces sacs deux poids différenls. 1! faisait coucher le malade 
de façon à ce que ses deux membres abdominaux di 
loute leur longueur le bord du lit. 11 bandait les yeux, puis attachait 
successivement les deux sacs, en remplaçant le premier par le second 
avec le plus de rapidité possible. Il a vu ainsi qu'à l'état normal, 
pour les membres inférieurs , la différeuce minimum capable d'être 
appréciée est de 50 à 70 grammes. 

En se servant de ces procédés, la plupart des auteurs des obser- 
vations notées sur notre tableau ont pu indiquer les modificatioQS 
éprouvées par le sens musculaire. Tous s'accordent à dire que ce 
sens était toujours intact du cûté oil il y avait anesttiésie tactile, et 
qu'il était toujours altéré ou détruit du côté do la paralysie muscu- 
laire , c'est-à-dire du cûté de la lésion. La transmission des impres- 
sions musculaires se fait donc d'une manière directe, tandis que & 
de toutes les autres espèces de sensibilité s'opère d'une manière 
croisée. La pathologie humaine élait encore seule capable de nous 
apprendre cette particularité, puisque les animaux ne peuvent pas 
rendre compte de leurs impressions musculaires, Elle nous montre 
en mime temps que le sort dii sens musculaire est toujours liÉ à 
celui des parties motrices du système nerveux. Il disparait avec 
le mouvement et reste intact là où la motilité persiste. Il meurt 
avec la fonction à laquelle il est affecté. Il est vrai que la méthode 
Weber et Jaccoud ne permet pas de juger de son étal dans un mem- 
bre complètement paralysé du mouvement. Hais puisque cette mé- 
lliode nous prouve qu'elle est normale dans un membre qui jouit de 
toute sa motilité, et qu'il est afTaibli dans un membre atteint de 
paralysie incomplète, nous sommes parfaitement autorisés à admet- 
tre qu'il doit être tout à fait anéanti là où la paralysie musculaire 
est absolue. D'après les autopsies, ce qui parait lu compromettre, i 
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EODt les lésions des cornes antérieures et non celles des cornes posté- 
rieojes. Brown Sequard a cru devoir conclure de ses propres oLser- 
vations que les Lûtes du sens musculaire entrent dans la moelle en 
3"ajontant aux racines antérieures et non aux racines postérieures, et 
qu'ils gagnent l'encéphale en suivant la colonne grise aalérieure. 

Dans mes idées personnelles, il y aurait une tout autre organisa- 
lion. Les filets sensilifs des muscles sortiraient de la moelle avec les 
racines postérieures, mais ils y rentreraient ^accolés aux racines 
antérieures. Comprimés dans leurs anses périphériques, ils devien- 
draient le siège d'un ébranlement raoléculaire qui se propagerait 
& la fois dans la portion directe et dans la portion réfléchie du lilet 
nerveux. Par la portion directe, il viendrait aboutir aux cellules sen- 
silives et pourrait gagner par là le centre cérébral en y faisant naître 
une véritable sensation. Par la portion réfléchie, il viendrait apporter 
aux cellules motrices antérieures une stimulation en rapport avec la 
compression éprouvée. Ce serait un autre genre d'aclion réfiexo- 
motrice. Je discuterai celte hypothèse dans l'élude de la sensibilité 
récurrente. Ici je ne fais que la signaler, tout en reconnaissant qu'elle 
s'accordemoinsqueT explication de Brown Sequard avecles faits patho- 
logiques rapportés dans notre tableau. Mais il faut avouer qu'il régne 
encore sur la question du sens musculaire assez d'obscurité pour 
autoriser toute espèce de supposition. 

Les physiologistes et les médecins se montrent pour la plupart 
portés à exagérer riofluence de la perte du sens musculaire et pré- 
tendent qu'elle équivaut presque à la paralysie des nerfs moteurs. 
Chez les animaux ayant peu de spontanéité et de volonté, comme la 
grenouille, les centres nen'eus n'étant plus stimulés par des impres- 
sions, 'n'auraient même plus l'idée de se servir de muscles et de 
nerfs moleurs dont le mécanisme aurait cependant conservé loule sa 
vigueur. Chez les animaux supérieurs, et chez l'homme particulière- 
ment, !a volonté mettrait encore les muscles en mouvement; mais 
comme le cerveau agirait alors sans son régulateur indispensable, il 
ne produirait que des mouvemenls désordonnés et il en résulleraitl'a- 
taxie locomotrice, Dans l'élude physiologique spéciale de celle mala- 
die, ce sera le lieu de juger la valeur^de celte assertion et d'interpréter 
les expériences de Ch. Bernard et de Panizza qui s'y rapportent. 

L'hypéreslhésie'ou e.^agération de la sensibiUlé attire de très- 
bonne heure l'atlentiou des malades, non pas parce qu'elle faitnallre 
dans leur esprit des craintes sérieuses, non pas non plus parcequelle 
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est une cause de vives douleurs, mais p^rco ijn'elle donne lieu à des 
phôDomèues réellement agaçants. Le moîadrû frfiJemGDt, uQ contact 
léger et qui serait passé inaperçu dans [es conditions ordinaires, de- 
vient l'occasion d'une impression désagréable qui fait même tres- 
saillir le malade. Il arrive aussi qne quand on touche un des 
membre.*, on provoqua en mûme temps une sensatiou douloureuse 
dans le membre non louché. Evidemment, dans ce cas, 11 se produit 
dans le centre gris une réflexion de l'ébranlement non pas vers un 
nerf moteur, mais vers un nerf sensitif. Ce symptOme indique un 
état d'activité morbide des cellules de la moelle, une lésion orga- 
nique qui est dans sa période inflammatoire et n'a pas encore amené 
la destruction des élémenla ucrveux. Les malades peuvent apprécier 
les deux pointes de l'œsthésiomÈlre avec nu écartemont beaucoup 
plus faihle que dans l'élat normal. Cette exagération de la sensîliilité 
déjà si marquée dans les maladies de la moelle l'est encore plus 
dans la méningite spinale, La notion des deux pointes peut alors 
être obtenue avec un ëcartement soixante fois moindre. Cette plus 
grande puissance de l'hypéreslhésie tient-elle à ce que les racines 
postérieures sont dlrcclemeut eu rapport avec les enveloppes de la 
moeUe, ou à ce qu'il n'y a guère de méningite concomitante sans 
une congestion de la moelle qui, dans ce cas, devient rapidement 
générale? Je crois que celte dernière explication est la meilleure, et 
qu'en général, dans les maladies de la moelle, l'hypéresthésie est 
due h une excitation congestionne] le on inflammatoire de la sub- 
stance grise. Celle-ci, dans l'état normal, ne fait que traduire dans 
l'encéphale l' ébranlement qu'elle a reçu des racines, en en respec- 
tant l'intensité. Mais il n'en est plus de même lorsqu'elle est dans 
un état de surexcitation provoquée par un travail inflammatoire, 
lilie multiplie alors ce que les racines la chargeât de transmettre et 
donne lieu ainsi à des sensations qui sont bien au delà de l'impres- 
sion extérieure et initiale. 

L'hypéresthésie, en général, ne porte pas comme l'anesthésie snr 
un ou plusieurs des sens composant la sensibilité, à l'exclusion des 
antres. Elle se généralise toujours. Elle envahit à la fois les sens du 
loucher, du chatouillement, de la température et de la douleur. Cela 
s'explique puisque la congestion on l'inflammation sont, parleur 
nature, aptes à la diffusion. Elles siègent d'emblée dans tonte une 
région et surtout dans tonte une agglomération du même tissu. Elles 
occupent à la fois toutes les colonues de transmission de ces diverses 
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impreBsiona. L'anestliésie nécessite, ello au contraire, plus qu'une 
iuDammation, elle est la conséquence d'une destruction du tissu, et 
cotte destruction reste souvent localisée dans de petits groupes d'é- 
léments histologiques. En raison môme de celte généralisation inévi- 
table, le nialade,qui sent d'une manière exagérée le moindre conlact, 
accuse une impression do cuisson vive lorsqu'on le touche avec un 
corps à peine tiède. 11 est pris de véritables convulsions, même quand 
on le chatouille d'uue manière insignifiante. 

D'après le tableau, dans les maladies qui n'intéressent qu'une 
des moiliés de la moelle, l'hypéreslliésie siège toujours du cété de ia 
lésion et du mémo côté que la paralysie musculaire. Mais comme les 
conducteurs des impressions sensitives s'entrecroisent dans la moelle, 
il est évident que la cause de ce phénomène doit se trouver dans la 
moitié de la moeUc qui n'est pas le siège de la maladie. C'est pour- 
quoi Je suis porté à penser qu'il y a toujours dans celle moitié sup- 
posée saine, une inilammation ou une congestion de voisinage. De 
l'autre côté se trouve la véritable altération matérielle, celle qui est 
capable de détruire !e fonctionnement des éléraenls et d'amqner l'a- 
neslhésie dans la pai'Lie opposée du corps. Mais cette lésion, tout en 
restant localisée dans sa demi-colonne, détermine une congestion 
dans l'autre demi-colonae qui reçoit et muhiplie les impressions nées 
sur l'autre partie du corps. Cette exphcalion si simple n'a pas cepen- 
dant paru sans doute admissible à tous les auteurs, tout au moins 
d'une façon générale; comme au moment où l'hyper esthésie apparaît 
l'anestbésie est à peine marquée dans l'autre membre, quelques-uns 
é que l'observateur éiait victime d'une illusion ; qu'il croyait 
' la seasibilitë augmentée d'un côté, par cette seule raison qu'elle était 
diminuée de l'autre côté. Mais il faut avoir examiné bien superficiel- 
s faits pour émettre une pareille opinion, car il y a une 
telle différence enlre l'hypéreslhésie palhologique et la sensibilité 
physiologique, même de la personne ia plus impressionnable, qu'on 
ne peut songer un seul itislant â un simple effet de comparaison. 
Brown Sequard, tout en reconnaissant que la congestion ou l'inflam- 
mation de la substance grise peut donner lieu à de l'bypéresthésie, 
prétend qu'elle apparaît aussi dans d'autres conditions, et qu'il y a 
lieu d'admettre trois espèces d'hypérestliésie : 

l" Une qui serait toute locale, qui ne trouverait pas sa cause dans 
un étal anormal des cenlres nerveux sensitifs, mais dans la produc- 
tion d'une inflammation suhaigu^ des articulations, des muscles et du 
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tissa collulaire sous-cutanâ des membres paralysés. Cette îallamma- 
lion tiendrait elle-même à une îrritaliou dus centres vaso-moteurs et 
se rencontrerait plutôt dans les maladies de la base de l'eDcéphale 
que dans celles de la moelle. 

2° Une qui serait due à une congestion ou à une inflammation de 
ta moelle ou de ses enveloppes. C'est celle qui accompagnerait toutes 
les lésions sponlanÉes de la moelle et que j'avais surtout en vue loal 
h l'heure dans lexplicaliou que je vous proposais. Selon Brown Se- 
quard, elle n'aurait jamais qu'une durée limitée. Elle disparaîtrait 
même en général assezvite. Je vous ferai observer cependant que je 
possède plusieur.s faits d'hypércsthésie, par lésion sponlanée, qui 
durent depuis un assez grand nombre d'années. 

3° Une d'origine exclusivement Iraumalique que le physiologiste 
provoquerait chez les animaux h l'aide d'une section incomplète de 
la moelle et qui apparaitrail chez l'homme dans les cas de blessures 
par un coup d'épée ou de couteau. Celle ci se montrerait â un bien 
plus haut degré que les précédentes. Ce serait chez le lapin qu'elle 
atteindrait son plus grand développement. En outre, elle serait per- 
sistante. Chez l'un des sujets signalés dans notre tableau d'observa- 
tions, elle existait encore vingt-cinq ans après l'époque de lablessure 
Dans le cas de vivisections elle ne s'éleintqu'aveclavie, quand môme 
on attend une mort naturelle. BrowTi Sequard croit qu'on ne peut pas 
l'attribuer à une inflammation provoquée par la blessure, parce 
qu'elle apparaît trop tôt après l'opération pour qu'un travail inflam- 
matoire ait eu le temps de s'établir, et parce qu'elle persiste bien 
au delà de la durée possible d'un état phlegmasique. Il se montre 
porté à penser qu'elle est le résultat d'une espèce de compensation 
qui s'Établirait dans l'appareil sensiUf après la cessation d'action 
d'une de ses moitiés, de même qu'un poumon resté sain exagère son 
fonclionnement pour suppléer son congénère malade. Il faut avouer 
qu'au point de vue du résultat final, lo but serait ici complètement 
manqué, et que la nature aurait là une idée malheureuse que ses 
allures habituelles ne nous autorisent pas à admettre. SI on veut 
absolument refuser lu possibilité d'un étal d'irrilation permanent, je 
n'entrevois qu'une explication admissible. C'est que la blessure en- 
tame toujours plus ou moins la substance grise de l'autre moitié do la 
moelle et qu'en limitant ainsi lo champ do 'diapersioa des ébranle- 
ments sensitifs elle expose les cellules persistantes à des secousses 
plus violentes. 
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Ed dehors de celle iiypércsthésîe périphérique, la plupart des ma- 
ladies (le la moelle daQaeut lieu à une exagération de la sensibililë 
propre de cet ase qui fait que la moindre pression exercée sur la 
colonne vertébrale doune lieu à des douleurs excessivement vives. 
II saflit mflme, pour les provoquer, d'une faihic impression de tempé- 
rature que l'on obtient en passant au niveau du point malade une 
éponge imprégnée d'eau froide ou d'eau tiède. Il semble donc que la 
moelle, dont les éléments propres sont tout ii fait insensibles dans 
l'état physiologique, acquiert une sensibilité anC/iioale dans l'état 
pathologique. Dn reste, il est plus probable que celle pression agit 
en réalité sur les racines dont les impressions sont ensuite multipliées 
par la subslaoce grise enflammée. Toutefois, cette exagération de la 
sensibilité centrale peut très-bien se montrer sans qu'il existe de lé- 
sion matérielle, au moins apparente. Axenfeld a même voulu faire 
de cette sensibilifé, sine materia_ une maladie spéciale qu'il a appelée ; 
Irritation spinale. Selon lui, daas cette affection, eu dehors de la 
rachialgie, il y a des troubles fonctionnels très- variables et très-mobiles. 
Mais, en réalité, ce- n'est dans ces circonstances qu'un des phéoomÈoes 
si nombreux d'une maladie plus générale, Vkystéfie. Il est probable, 
du reste, que cette rachialgie passagère, dans l'hystérie, n'est pas 
complètement fonctionnelle et qu'elle est la conséqueace d'une con- 
gestion de la moelle. Dans cette maladie, en effet, il y a de grands 
troubles de l'iimervation vaso-motrice, comme le prouvent les change- 
ments de coloration de la face et l'irrégularilé des sécrétions, Sans 
doute que la douleur spinale correspond à des périodes de congestion 
de la moelle, 

A côté de ces douleurs qui n'apparaissent que sous l'inQuencB d'une 
impression extérieure, il en est d'autres qui naissent spontanément sans 
aucune provocation exlérienre. Ces douleurs spontanées constituent 
déjà, au fond, un fait de perversion, puisque ce sont des sensations sub- 
jectives qui n'ont rien de normal et qui traduisent toujours une cause 
intérieure d'irritation, La plupart des malades atteints d'une affection 
organique do la moelle se plaignent d'éprouver une douleur fl.vc qui 
fait le tour du corps, occupant ainsi une zone circulaire assez étroite. 
Elle n'est pas, comme on l'a dit, le résultat d'une paralysie des mus- 
cles respirateurs correspondants, car elle peut exister au-dessous des 
muscles de la respiration. Chose remarquable, elle siège toujours au 
niveau de la limite supérieure de la lésion. Je crois que la chose peut 
s'expliquer: sur les frontières des parties complètement altérées, il 
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y a une zone (pii est comme une pénombre morbide, où l'altération 
est à son début et consiste, tout au moins, en une injection de voi- 
sinage. Là, iJ y a exagération et non suppression d'action. D'où des 
Beusations subjeclives de douleur. A la frontière inférieure existe la 
même e.vallalion des cellules sensilivcs. Maia comme elles ne sont 
plus en communication avec le cerveau, cette esaltalion reste incoa- 
scienle. Dans beaucoup de circonstances, i! y a eu outre des douleurs 
qui s'irradient dans tous les membres, même quand ceux-ci sont 
anesthésiés, ce qui a donné naissance à la dénominaliou d'amslhésie 
douloureuse. Ces douleurs sont quelquefois dÉchirantea. Elles tra- 
versent comme l'éclair les nerfs dont elles dessinent le trajet. D'où 
l'épithéte de fulgurantes. Elles sont profondes, par ce fait qu'elles oc- 
cupent les troncs nerveux; aussi la plupart des sujets les rapportent- 
ils aux os. Quand, au début d'une maladie, elles se montrent h la fois 
générales et atroces, on peut assurer qu'il existe une vive inflamma- 
tion dos méninges, une méningite spinale. Non-seulement les résultats 
nécroscopiquea ont prouvé jusqu'à présent qu'il en était ainsi, mais 
la physiologie autorise pleinement cette conclusion. Nous avons vu 
que la substance grise normale, même celle des cornes postérieures 
qui est aQ'ecIée h la sensibilité, est cependant tout à fait insensible à 
toute espèce d'irritation. Elle ne produit dans l'encéphale un ébranle- 
ment appréciable ou douloureux pour le moi qu'à la condition 
d'avoir été préalablement ébranlée elle-même, non pas par un scal- 
pel, un agent chimique, ou l'électricité, mais par les racines posté- 
rieures. Celles-ci seules sont capables de forcer la substance grise à 
faire naître dans le cerveau une sensation. Elles sont à la fois l'unique 
clef a'adaplant ati mécanisme de cette colonne sensitive et le bras de 
levier propre à multiplier l'ébranlement des cellules qui la forment. 
Voilà pourquoi l'irrilation des racines est ai douloureuse, tandis que 
celle de la substance grise ne l'est pas, quoique l'ébranlement qui 
provoque une douleur, lorequ'il est appliqué sur une racine, est obligé 
de passer par la substance grise avant de devenir cette douleur. Par 
conséquent, toute cause morbide capable d'irriter les racines et d'en 
exalter !e fonctionnement aura pour effet de multiplier outre mesure 
leur action sur la substance grise et, par l'intermédiaire de celle-ci, 
sur le centre de perception cérébrale. Or, rien n'est mieux placé que 
les méninges pour produire cet état d'exahation des racines qui sont 
là, isolées de tout entourage d'autres éléments nerveux et on contact 
direct avec elles. Elles ressentent la pression que fait nalti'e le moin- 
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(tre épaissisaement des enveloppes, I3 moindre congeslioa. Elles par 
lagent pour ainsi dire les desliniiea iaflammaloires des méninges. De 
plus, dans celles-ci comme dans toutes les membranes, l'inflanimation 
rencontre une forme de terrain très-favorable à une extension rapide, 
de sorte (pie rinduence se porte Irès-vile sur foules les racines et que 
les douleurs sont alors non-seulement très-vives, mais encore géné- 
rales. 

Plongées dans l'épaisseur des cordons postérieurs, ces mêmes ra- 
cines y subissent encore le contre-coup des modificalioûs matérielles 
de ces colonnes blanches dont les maladies se signalent encore par 
des douleurs relativement assez vives. Mais alors ces douleurs sont 
moins générales et plus disséminées, tout justement parce que les 
r Abres des racines y sont très-éparpillécs et ne passent pas toutes à 
{■(travers les parties malades. Les méninges agissent sur le faisceau et, 
fcpar conséquent, sur l'ensemble des fibres. Les cordons n'agissent que 
janr quelques-unes de ces fibres. D'où une somme de souffrance heau- 
ncoup moindre. 

Enfin, les douleurs spontanées existent aussi dans tous les cas où 

L substance grise est irritée. Les cellules vibrent pour ainsi dire 

KtffiUes-mémes sans y avoir été provoquées par un ébranlement ap- 

torté par un nerf; et le moi rapporte la sensation qui en résulte au 

Rirajet des nerfs alférents h ces cellules. Ces douleurs spontanées ont 

lune grande valeur diagnostique. Car on peut assurer que tout para- 

ïpiégique qui en éprouve est atteint d'une maladie matérielle de l'axe 

^inal. 

Les sensations subjectives peuvent varier non-seulement avec le 

tgujet, mais encore chez le même individu, parte qu'elles peuvent por- 

r sur les diverses espèces de sensalions tactiles. H en est qui res- 

l*entent des impressions non motivées de chaleur ou de froid très- 

l-jateoses. D'autres qui ne s'aperçoivent pas de l'application réelle d'un 

i fer rouge et qui cependant accusent à chaque instant des sensations 

l.àB brûlure alors que rien ne les touche. La congestion des conduc- 

s des impressions de température produit des illusions de calo- 

I rique, comme celle de la rétine produit des illusions de lumière, 

j celle du cenlre et du nerf auditifs produit des illusions de 

I BOUS. Un singulier genre de sensations subjectives sont celles qui 

I donnent lieu à des illusions d'emplacement. Dans l'une des observa- 

I tJons inscrites sur le tableau, le sujet était convaincu que ses membres 

Vlkoraciques restaient toujours croisés sur la poitrine. Ënfiii, un dernier 
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mode de perversion consiste dans la possibilité de mettre en action 
les conducteurs médullaires d'une espèce de sensibilité par les agents 
excitateurs d'une autre espèce. Un simple contact peut donner lieu à 
une sensation erronée de température, de froid ou de chaleur excessifs. 
L'application d'un corps froid peut donner lieu à une sensation de 
chatouillement. 



DOUZIÈME LEÇON. 



Troubles du mouvmnent. — Nous suivrons ici l'ordre que nous 
Rsvons adoplû pour les troubles delà sensibilité, c'est-à-dire que nous 
fi^tadierouE anccessivemeul les modifications en moios et les modiflca- 
s eu. plus de la motililé. 
Les paralysies musculaires qui dépendent des maladies de la moelle 
Ëteippent giinéraiemeut toutes les pailles situées au-dessous de la lésion 
■-^ elles prennent le nom de paraplégies. La perte complète du mouve 
ment volontaire du tronc et des membres indique toujours ou une 
B-affection organique très-grave de la moelle ou une paraplégie hysté- 
Ttlque. Car, en fait de paraplégie de nalure fonctionnelle, il n'y a que 
»lle-Ià qui puisse paralyser complètement les muscles de la loco- 
motion. Dans les maladies organiques, la paralysie occupe le tronc et 
tes quatre membres, si la lésion existe à la région cervicale; elle en 
rahit seulement les membres inl'érieurs lorequ'elle a pour siège la 
jtarEie ioférieure do la moelle, il y a, en cela, entre la physiologie et 
B pathologie, un accord parfait qui est devenu une connaissance tout 
ViÂ fait élémentaire. Eu général, le mouvement est aboli dans les deux 
Teongénëres à la fois. Gela tient â ce que la moelle foime un cordon 
l'si étroit que l'altération envahit presque fatalement les deux moitiés 
latérales. Il arrive quelquefois, cependant, que la paralysie n'existe 
lique d'un côté et, dans ce cas, la pathologie vient confirmer ce que noua 
T enseigne la physiologie expérimentale, à savoir que la transmission 
I du mouvement est directe dans la moelle. Caf on trouve toujours la 
a du même cûlé que la paralysie, ainsi que vous pouvez vous en 
r en consultant le tableau. Du reste, l'alTectiou reste rarement 
[•unilatérale. Bientôt la lésion s'étend de l'autre côté et la paralysie 
I devient double. Dans les diverses combinaisons, auxquelles peuvent 
donner lieu les altérations matérielles de la moelle, il en est beau- 
I coup qui, pendant longtemps, ne déterminent qu'une paraplégie in- 
I complète, tout justement parue que celle-ci ne peut être absolue que 
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lorsque toutes les cullules des carnes antérieures du segment iQfdrieur 
île la moelle ont élè totalement détruites, ou lorsque les cordons aoléro- 
lalÉraux ont Étii détruits en un point dans toute leur Épaisseur, et 
cette destruction ne peul se faire, la plupart du temps, que peu àpeii. 
Ainsi que je viens de le sous-entendre dans la phrase précédente, ia 
clinique démontre, de la manière la plus incontestable, qu'une para- 
lysie organique du mouvement est toujours due à une altération, soit 
des cordons antéro-Iatérau!;, soit des cornes antérieures, soit des deux 
ù la fois. Elle vient donc encore justifier les enseignements de la 
physiologie. Jaccoud et Billod ont cependant rapporté des faits de 
riimoliissement porté au dernier degré et ociupant une petite étendue 
de toute l'épaisseur des cordons antéro-laléraus et n'ayant pas donné 
lieu à une paraplégie pendant la vie. Comme dans ces cas la substance 
grise ûlail parfaitement intacte, ces aulem's ont rapproché ces résul- 
tats de l'observation pathologique de ceux obtenus par quelques vivi- 
secteurs qui ont vu aussi la section complète des cordons antéro-laté- 
raux n'être pas toujours suivie de l'impossibilité de la marche. Et ils en 
ont conclu que les cornes antérieures concoureal avec les cordons à la 
transmission motrice, et qu'elles peuvent même y suffire. Celte asser- 
tion est en désaccord avec les lois de la couduclibililé que nous avons 
posées dans nos premiibres levons, puisque, d'après ces lois, les cellules 
motrices recevraient de la volonté l'ordre d'entrer en action par 
rintermédirire des fibres que nous avons appelées encéphaliques et 
qui fout partie do ces cordons. Il est vrai que les faits pathologiques 
et expérimentaux cités forment l'exception. Il est vrai aussi qu'on 
peut se demander s'il u'y a pas eu une observation insulBsaiile. Mais, 
même en tes considérant comme offrant toute la rigueur nécessaire, 
ce que, du reste, je suis porté à faire, on peut encore tout concilier 
à l'aide d'une hypothèse qui entre dans ma manière de voir, en dehors 
même de ces faits. En effet, les cellules motrices sont réunies entre 
elles par des anastomoses directes et forment une chaîne continue 
dans toute l'étendue de la moelle. Elles sont en outre reUées, de dis- 
tance en distance, par les filtres en anse du cordon antérieur, peut- 
être mfime par celles du cordon postérieur. Enfin, chacune d'elles 
reçoit une fibre partant du corps strié. C'est la fibre encéphalique. 
Celle-ci est certainement la voie la plus directe et la plus rapide pour 
la transmission des ordres de la volonté. Mais peut-être sert-elle sur- 
tout à la production des mouvements partiels. C'est le doigt qui vient 
frapper instantanément sur une seule louche. Dans la locomotion, qui 
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pÔsulle de la combinaison des mouvements parliels entre eux, il y a 
1 ordre préétabli qui fait que les teliules s'excitent mutuellement à 
hiilrer en action, soit par l'intermédiaire de leurs anastomoses, soit 
[par l'intermédiaire des fibres en arc. De plus, elles y sont excitées 
Id'iine façon réflexe et tout aussi régulière par les racines sensitivea 
il apportent les impressions de conlact, de sorte que dans ces cir- 
ta les fibres oncépbaliques semblent n'avoir pas à intervenir. 
a preuve qu'il peut au moins en élre ainsi, c'est que la grenouille 
^décapitée marahe, et cependant les ûbrea encéphaUques sont comme 
non avenues, pubqne leur conlinuité se trouve interrompue avant 
leur arrivée dans les corps striés. Kh bien, dans les maladies des cor- 
4oas antérieurs, il n'y a de sacrifié que les touches encéphaliques in- 
lispensables aux mouvements isolés. Ou comprend donc que, malgré 
rar destruction morbide, les malades puissent encore exécuter des 
Mouvementé d'ensemble de ioconaotion. II suffit que les celluies supé- 
ieures soient mises en train par des fibres volontaires; elles en- 
rainent ensuite dans le mouvement voulu les cellules inférieures qui 
lonl intactes, mais qui sont privées de fibres ejicéphaliques. On sede- 
Basude alors pourquoi il n'en est pas ainsi ciiez tous les malades. Mais 
J'abord l'allératioo exclusive des cordons antérieurs est rare. Ensuite 
ÏDtitle monde n'est pas également apte à la réalisation involontaire du 
Mécanisme de la marche, de môme que tout te monde n'est paségale- 
,t apte au doigté d'un instrument. Il doit y avoir là des conditions 
iividuelles tréa-variablûs qui sont surtout très-marquées quand on 
fpmpare les espèces. Ainsi la greuouiUe décapitée marche beaucoup 
ieux que d'autres animaux. 

Deux observations encore pour terminer ce qui concerne la dimi- 
lution ou l'abolition du mouvement volontaire. 

Quand le clinicien voit le mouvement volontaire reparaître un peu 

lans les régions qui en ont été longtemps privées, il est porté à pcn- 

T qu'il a fait une erreur dans sou diagnostic et que la lésion ma- 

Eérielle, primitivement admise, n'existait pas ou n'était pas aussi com- 

.e iju'il l'avait supposée. Mais l'idée d'une réparation ultérieure des 

^rties détruites ne lui vient jamais à l'esprit. C'est peut-être à tort, 

r nous avons vu, à la fin de l'anatomie pathologique, que la moelle 

pouvait so régénérer comme les nerfs. Non-senlemeat le fait est fré- 

[quenE chez les animaux, mais il a été observé plusieurs fois chez 

n'homme. 

fioucbut prétend que toutes les paraplégies n'ont pas leur cause 
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dans le système nerveux. D'aprâs lui, la paralysie peut dépendre d'une 
alléralioa primitive de la libre inusiiulaire, occasionaée par différentes 
causes, et il l'appelle alors myogcniqve. Klle pourrait être la conaé-' 
queiice de la commolion des mufcles à la suite d'une contusion, du 
froid exerçant sou action sur une région musculaire, de l'épuisement 
de la force musculaire pai-un exercice continuel Irop actif, des trou- 
bles et des arrêts de circulatioa daus un ou plusieurs muscles. Mais, 
évidemment, ^and il s'agit de la paralysiu d'un ou de quelques muscles, 
personne ne songe i l'attriliuer à la moelle. De plus, dans ce cas il 
est bien difficile de séparer la part d'influence subie par les muscles 
de celle des nerfs qui rampent dans leur épaisseur. Lorsque la para- 
lysie est gcnérale et affecte la forme paraplégique, nous verrons, dans 
la physiologie pathologique spéciale, que presque toujours il estfacile 
de mettre le doigt sur un mécanisme réellement central. 

Lorsque les cordons antéro-latéraux sont seuls atteints ou lorsque 
l'altération de la substance grise n'occupe qu'une zoue et a respecté 
un segment caudal plus ou moins étendu, les muscles qui sont ani- 
més par ce segment et qui sont tout à fait incapables d'obéir à la 
volonté, peuvent encore exécuter des mouvements réflexes. Ces 
mouvements sont même beancoup plus intenses que dans l'état nor- 
mal, sans doute parce que, dans l'impossibilité où il est d'aller plus 
loin, l'ébranlement sensitif se concentre dans le segment. Les choses 
se passent absolument comme chez les animaux auxquels on a fait 
une section transversale complète de la moelle épinière. Il est vrai 
de dire qu'en général le phénomène est plus marqué chez les ani- 
maux que chez l'homme. Pour les premiers, la moindre sensation 
cutanée peut en provoquer. Pour l'homme, on ne les produit souvent 
que par des excitations portées sur la plante des pieds, l'anus, le 
gland, ou dans le canal de l'urètre. Il faut chez lui une impression 
plus forte et appliquée sur des régions ayant un appareil sensitif 
plus perfectionné. Mais les phénomènes réflexes obtenus n'en sont 
pas moins beaucoup plus intenses que dans l'état uormal. 

Celte exagération a une grande valeur diagnostique, car elle indi- 
que à coup sur que la transmission au cerveau est interrompue par 
une lésion organique. Aussi dans les paraplégies fonctionnelles, dans 
lesquelles ia moelle est cependant resiée intacte, noa-seulement les 
mouvements volonlah-es sont abolis, mais les mouvements réflexes 
sont presque nuls ou tout au moins restent ce qu'ils sont h l'état 
normal, parce que rimpresslon i^rovocatrice n'est pas limitée dans 



tat I 

J 



L 



DU SÏSTÈME NERVEUX. 151 

sphère d'expansioa. On voit eonvent, dans les maladies de la moelle, 
les mouTemculs réflexes, qui ont survéca aux mouvemenis yoIoq- 
taires, disparaiire â leur tour. On peut assurer alors que la lésion a 
envahi la substance grise du segment caudal. Pour toutes ces rai- 
80113, il est important en clinique de rechercher la situatioti des 
actes réflexes. On a recours généralement à l'électricité pour cher- 
cher à les provoquer. Mars-Hall a eu raison de poser en principe que, 
toutes les fois qu'on obtient chez les paraplégiques des contractions 
en électrisant la peau des membres inférieurs, c'est qu'il s'agit d'une 
paraplégie fonctionnelle ou d'une lésion matérielle Irès-limitée qui 
a respecté tout le segment alimentant ces membres; que, du moment 
où les muscles ne réagissent plus contre la faradisation localisée, 
c'est que la lésion a envahi lont le sogœent caudal. Il est vrai que 
les muscles portent en eux-mêmes la propriété contractile et que 
l'électricité peut la mettre en jeu sans le concours du système ner- 
veux. Mais alors il faut agir directement sur les muscles et de plus 
la contraclion reste à peu près limitée au point touché. D'ailleurs, 
comme les muscles s'altèrent du moment où ils sont plongés dans 
l'inactivité, ils ont bientôt perdu celle propriété inhérente à leur 
matière. Il est vrai aussi que le même résultat négatif peut avoir 
lien après l'empoisonnement des muscles par le plomb sans que ni 
la moelle ni les nerfs ne soient malades. Mais nous indiquerons dans 
la physiologie spéciale les moyens déviter l'erreur. 11 est vrai, enfin, 
que les lésions des nerfs moteurs ont aussi le même effet, mais alors 
on se trouve en préseuce d'une paralysie toute partielle et non pas 
en présence d'une paraplégie. 

Un phénomène d'exaltation motrice qu'on rencontre fréquemment 
chez les paraplégiques, c'est celui qu'on désigne parle root crampes. 
11 consiste dans la contraclion violente et continue d'un plus ou 
moins grand nombre de muscles. Cette contraction dure une ou deux 
minutes en s' accompagnant de douleurs excessivement vives. Les 
muscles qui en sont le siège forment une saillie dure et résistante 
que l'observateur peut apprécier même h distance. C'est là encore 
un mode particulier de manifestation de l'exagération morbide du 
pouvoir réflexe sous l'inHuence d'un processus irrilatif. 

Chez quelques malades, les membres inférieurs paralysés sont 
parfois agités passagèrement par des tremblements et même par 
des secousses convulsives qui se montrent sous la forme de vérita- 
bles accès, C'est.à ces convulsions, qui relèvent exclusivement de la 
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moelle, qui n'cnvaliUseut que des muECles aaimâa par dos aerfs 
raoliidicos el même que les muscles des membres inférieurs atteints 
do paralysie volontaire, qu'on doit réserver, suivant Brown Seciuard, 
la désignation d'êpilepsie spinale. C'est bien la eu effet une é^ilepsie 
partielle qui, comme cause et comme effets, n'appartient qu'à la moelle 
el à laquelle les autres centres nerveux ne prennent aucune part. Elle 
indique encore, comme les crampes, que la substance grise, situÉe aa- 
dessous de la lésion principale, est le siège d'une injection plus ou 
moins passagère qui a exalté son pouvoir réflexe. Au premier 
abord, ces convulsions réHexes semblent être tout à fait spontanées. 
Mais il est probable qu'il ya encore ici, comme loojours, une impres- 
sion empruntée au contact du lit, ou d'une main, ou d'une tout autre 
nalure. C'est d'autant plus probable que les tremblements survien- 
nent surtout au moment oii ;le malade est mis dans un lit relative- 
ment froid, ce qui fait qu'il i'aitlribne lui-même à une sensation de 
froid qu'il ne perçoit cependant pas toujours; ou bien lorsqu'on 
cherclie à lui déplacer un membre à l'aide des mains. Ces impres- 
sions faibles, qui, dans les conditions ordinaires, seraient tout à fait 
incapables de provoquer une réaclion motrice, le peuvent lorsqu'elles 
aboulisseot à un centre exalté. 11 est à remarquer que l'exagération 
des mouvements réilexes, que les crampes et l'épilepsie spinale se 
rencontrent surtout disz les sujets attelais d'hypéresthésie ou d'a- 
neslbésie douloureuse. L'exaltation du sysième central sensitif 
coexiste avec l'exaltalioa du système central moteur. C'est encore là 
une application de cette loi qui veut que les mouvemeols réflexes 
soient proporlionnels à l'intensité des ébranlements sensitifs. 

11 y a quelques années, Brown Sequard a démontré qu'on pouvait 
à volonlé créer chez les animaux une maladie convulsive, ressem- 
blant en tous points à l'épilepsie générale ordinaire, en dilacéranl 
avec un scalpel un point de la moelle épioière, soit à la région dor- 
sale, soit à la région lombaire. Quelques semaines après l'opératiou, 
des attaques convulsives ont lieu spontanément plusieius fois par 
jour, ou une fois au moins tous les deux ou trois jours. On peut en 
outre en provoquer, n'importe à quel moment, en pinçant simple- 
ment la peau au niveau de l'angle de la mâchoire. L'excitation cuta- 
née remplace l'aura epileplica, on plutôt en est une véritable. 
Quand on n'a lésé qu'un cdlé de la moelle, c'est de ce cûlé qu'il faut 
pincer la peau. Ces attaques consistent en convulsions clooiques de 
presque tous les muscles de la tôle, du tronc et des membres. Elles 
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'he sont pas localiEëes, comme diins la vérilable ëpilepsie spinale, 

"dans les muscles situés au-dessocs de la lésion médullaire. Il y a 

généralisation des mouvements convulsifs tomme dans l'épilepsie 

ordinaire dont le siège se trouve presque toujours dans l'encéphale. 

La physionomie de l'attaque est, du reste, identique avec celle de 

l cette épiSopsic. Enfin ce qui complÈEe l'analogie ou plutôt l'identité, 

K'C'est que pendant chaque accès la sensibilité cutanée semble abolie. 

C'est donc une véritable épilepsie qui a bien sa cause première et 

JiennaDenle dans la moelle, mais dont les effets ne restent pas limités 

X déparlements musculaires de la moelle. C'est pourquoi Brown 

îequard pense qu'on ne doit pas lui appliquer la dénomination 

8'épilepsie spinale. On rencontre dans l'espèce humaine des faits 

InalogTjes à cuux que Brown Seqnard a arlificiellement provoqués. 

e sujet de l'observation 8 de noiro tableau, qui était atteint d'une 

^laie de la moelle épinière, eut une première attaque d'épilepsie 

;s après la blessure : " Tout à coup, dit l'auteur de 

a relation, les mâchoires se rapprochèrent spasmodiquement et il 

Bat pris d'une raideur tétanique dans les quatre membres el le tronc, 

ùideur qui dura quelques secondes. Après la raideur, il y eut des 

i épileptitormes pendant près,d'une demi-minute dans les 

Membres du cflté droit. Les attaques ont eu lieu trois ou quatre fois 

œar semaine pendant plusieurs années. Il n'y en a maintenant que 

inq ou six par mois, et elles sont d'une intensité bien moindre. » 

e que peut faire une blessure peut aussi être déterminé par une 

pialadie spontanée. Plusieurs cas d'épilepsie ayant apparu pendant 

t) cours d'affections organiques de la moelle et en ayant suivi toutes 

s destinées, ont été cités par Olivier d'Anger, Abercrombie, Rom- 

feerg, Bayer, Hulin. Le docteur Geddings, de Baltimore, en arapporté 

1 fait dû à une exoslose do la deuxième vertèbre cervicale. Je 

ponne des soins en ce moment h une dame semi-paraplégique dont 

3 membres inférieurs offrent des accès de convulsions épilepti- 

s qui, peu à peu s'étendent à tous les muscleS du corps, et à 

[Ce_^ moment on a le spectacle d'une véritable attaque d'épilepsie. 

i les autopsies faites jusqu'à présent, ces trouLles particuliers 

1 mouvement coïncident surtout avec les altérations de la moitié 

ïsiérieure de la moelle. II est probable, sinon certain, qu'à des 

mts plus ou moins rapprochés, il sa fait une congestion assez 

tendue qui exagère le pouvoir réflexe et qui, en même temps, mul- 

îplie rimpressioonabilité des parties sensiCives de la moelle. Dans 



^ 



154 PHYSIOLOGIE 

cet étal d'exaltatioD, la titillalion duc à la lésion organique donne 
lieu à un ébranloment plus cooBidéraLle qui se propage bien vite 
au bulbe et à la partie inférieure de l'encépliale, et dès lors la loi 
de généralisation que nous avons posée dans l'étude da pouvoir 
réflexe de la moelle trouve son application. 

Quoi qu'il en soit, il est donc bien élabli que l'épilepsie propre- 
ment dite peut avoir sa cause première et permanente dans la 
moelle, Mais même quand cette affection puise sa source dans l'en- 
céphale ou ailleurs, la moelle, tout en étant intacte elle-même, 
intervient forcément dans la production de l'accès. Elle vient inévi- 
tablement jouer sa partie dans ce délire des mouvements. Puisque 
les muscles du tronc cl des membres tirent leur force excitatrice des 
cellules antérieures du segment de la moelle qui leur correspond, 
évidemment ces muscles ne peuvent entrer eo convulsions sans la 
mise en jeu de ces cellules. Ce qui prouve, du reste, que la moelle 
préside seule aux convulsions des muscles qui sont de sou domaine, 
c'est qu'un animal décapité en éprouve lorsqu'on lui a introduit 
sons la peau certaines substances toxiques; c'est qu'on mammifère, 
qui a la moelle complètement sectionnée en travers, peut même en 
éprouver dans son traiu postérieur. Ainsi s'expliquent les tremble- 
ments convulsifs que nous avons vus apparaître dans les jambes des 
individus qui ont un segment de leur moelle complètement détruit 
par une altération pathologique. Ces membres sont anesthésiés 
d'une façon absolue, parce que les impressions ne peuvent gagner 
l'encéphale. Ils sont complètement paralysés du mouvement volon- 
taire, parce que la continuité des fibres encéphaliques est inter- 
rompue, et, malgré cela, une excitation cutanée de la jambe peut, 
par action réflexe exagérée, produire des spasmes musculaires. 
Dans les maladies convulsives comme dans le fonclionoementnormal, 
le cei'veau et la moelle sont solidaires l'un de l'autre. L'encéphale 
prend part aux troubles de la moelle, comme celle-ci prend pari ' 
ans siens. L'axe mOduUairc peut entrer en activité convulsive sous 
l'excitation d'un nerf crânien comme d'un nerf rachidien, et même 
sur une incitation qui lui arrive par l'intermédiaire du grand si^m- 
palhique. C'est ce qui peut arriver sous l'influence de vers intesti- 
naux, de calnils dans les voies urinaires on hépatiques. 

Enfin la coord inalioti que présentent les mouvements convulsifs 
et qui est toujours la même dans toutes les espèces de crises de ce 
genre, coordination qui suit même les lois ordinaires de la props- 
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gatioQ de l'ébranlement nerveux dans l'axe spinal, prouve encore 
la participation de la moelle. Les escitatioos cutanées qui, dans les 
condilionehabiluelles, provoquent l'activité molrice des diffÉreols seg- 
ments de la moelle, peuvent aussi provoquerdes crises convulsives cheî 
ceux qui y ^ont prédisposés. Dans tous les cas, elles les exagèrent 
quand elles existent, et toujours l'exagération ou la production 
débute d'aLord par les muscles qui sont en connexion réfiexo-mo- 
Irice avec le point cutané touché, puis elles se propagent, suivant les 
lois de Pflûger, pour devenir générales. C'est pour cette raison que 
les applications d'eau froide ou de sinapismes, que de fausses idées 
théoriques ont étahlies dans la pratique médicale, ne font qu'aug- 
menter les convulsions. C'est aussi de l'observation mal comprise 
de ce fait qu'est né sans doute le préjugé vulgaire qui défend de 
toucher les enfants pendant les convulsions. On peut ainsi, nnn pas 
provoquer des déviations, comme le croient les personnes étrangères 
âiu médecine, mais on peut augmenter le spectacle pénible dont 
on est témoin. Il est vrai qu'une impression douloureuse forte peut 
faire cesser des convulsions par épuisement ou pjutdt par saisisse- 
ment, mais les dérivatifs ordinaires ne peuvent jamais avoir cette 
puissance d'arrêt. 

Troubles de Vinnervation vaso-motrice et de la calori^calion. — 
Ces deux genres de troubles sont naturellement enchaînés l'un à 
Vautre, puisque les modifications vaso-motrices ont pour résultat de 
faire varier la quantité de sang en circulation dans une région donnée, 
et puisque la température d'une partie est toujours en raison à peu 
près directe de la quantité de sang qui la traverse. Dans les maladies 
de la moelle il peut se présenter deux cas opposés qui, Irès-souveot, 
alternent ou môme se mélangent entre eux. Lorsque la lésion esl 
très-avancée et qu'elle a détruit, pour la générahté des physiologistes, 
les conducteurs vaso-moleurs renfermés dans la moelle, pour moi, 
les cellules vaso-motrices de cet axe, les vaisseaux animés par ces 
conducteurs ou ces cellules sont paralysés. Ils se laissent dilater. Il 
y a afflux de sang plus considérable. D'où plus de coloration et plus 
de chaleui'. Cet accroissement de chaleur s'accompagne presque tou- 
jours d'une abondante moiteur qui sert pour ainsi dire de détente à 
la turgescence sanguine et à l'accumulation de calorique. Les vaisseaux 

L gorgés de sang donnent lieu aune exhalation plus grande de plasma 
les glandes sudoripares s'approprient et rendent à la surface 

L BOUS forme de sueur. Celle-ci, en se vaporisant, dégorge d'autant la 
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partie si siirabondammeut tmprtgnCe de lifpiide et de plus, en vertu 
des lois de la pliysiiiue, amùrie une déjierditîou de calorique. Si, bu 
contraire, il y a irritalioa, inllammation des parlies vaso-motrices de 
la moelle, les vaisseaux se resserrent. Les colonnes saoguines qu'ils 
reuftrment diminuent de diamùlre. D'où pâleur, froid et sécheresse 
do la peau. Il est à remarquer que le système vaso-moteur est orga- 
nisé de telle façon qu'il provoque des phénomènes qui paraissent 
actifs (chaleur, rougeur, sueurs), alors qu'il est lui-même plongé dans 
l'inactivité, alors qu'il est paralysé; tandis que lorsqu'il fonctionne 
d'uQB manière exagériie, il semble retirer la -vie des régions qu'il 
anime. 

Quand on irrite directement la moelle chez un animal, on peut 
déterminer un resserrement vasculaire tel que ia circulation soit en- 
tièrement interrompue. La tcmptiralore des membres, et surtout celle 
des orteils, diminue plus rapidement qu'après la mort, et l'équilibre 
s'établit très-vite avec la température de l'atmosphère. Il arrive à un 
tel degré qu'on peut amputer alors le membre sans qu'il s'écoule une 
goutte de sang. Les choses ne vont peul-éire pas aussi loin dans la 
pathologie humaine. Toutefois, dans le choléra, l'empoisonnement 
aigu par l'arsenic et les aulimoniaux, le spasme vasculaire peut at- 
teindre un degré très-considérable. Dans tous les cas, c'est à ce res- 
serrement qu'on doit attribuer le froid aux pieds et aux mains dans 
les maladies de la moelle. D'une manière générale, on peut dire que 
le refroidissement s'observe surtout au début et l'augmentation de 
température à la fin des affections médullaires. Mais le iïoid n'est 
jamais permanent, môme dans les premiers temps, parce que les 
cellules ne soûl pas constamment dans l'état d'exaltation. Un muscle 
ne saurait être toujours contracté. Sa contraction est à chaque instant 
coupée par des moments de relâchement. C'est ce qui explique, avec 
les variations des conditions de rayonnement, les résultats contra- 
dictoires que les cliniciens ont rencontrés dans les recherches iher 
mométriques. 

Pendant la période d'irritation, la contraction réflexe des vaisseaux 
obéit beaucoup plus rapidement et beaucoup plus complètement aux 
influences sensîlives. Tholozan a montré qn'à l'état normal les vais- 
seaux sanguins d'une main se contractent considérablement quand 
l'autre main est plongée dans de l'eau â 1 degré. Dans ces expé- 
riences, plus la douleur provoquée par l'eau froide est vive, plus la 
contraction des vaisseaux de la main non plongée est grande. Ghes 
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1, dont la modle est exallt-e par un élal inflammaloirB, la 
raoindri! impression do froid ou de conlatl suffit i)Our réveiller celle 
contraction dau s une région non directement impressionnée. Quelque- 
fois il suffit d'irriler un point quelconquo de la peau pour donner 
lieu, au loin, k une contraction vasculaire réflexe dans le paTÎllou de 
l'oreille dont les vaso-moleurs émanent de la région cilio-spinale. 

Dans le cas d'une liûmisection de la moelle ou d'une lésion uni- 
latérale de cet organe, la paralysie vaso-molrjce a toujours lieu du 
cûlé de la lésion, de sorte que, généralement, le membre correspon- 
dant à l'allération médullaire se trouve à la fois atteint de paralysie 
musculaire volontaire, d'hypO résilié sic et d'élévation de température, 
tandis que de l'aulre côté existe l'anesthésie. On trouve ici une preuve 
nouvelle que les nerfs vnso-molcurs sortent avec les racines anlé- 
rieures et suivent les deslinées du mouvement. L'hémiseclion ou l'al- 
tération unilatérale de la moelle n'entraine pas, à Ions les moments, 
une paralysie vasculaire et une élévation de lempéralure. Immédiate- 
ment après l'opération chez l'animal ou l'accident chez l'homme, il 
y a, en effet, dilatation des vaisseaux. Mais il survient ensuite une 
iuflammation dans la partie divisée qui donne lieu, au contraire, à 
une conlraclion et au refroidissement. Le fait se présente beaucoup 
pins fréquemment chez l'homme que chez les animaux, parce que 
ceux-ci sont moins aptes à la production d'une myélite que nous. Du 
reste, le spasme vasculaire chez l'homme n'est que temporaire cl est 
bientôt suivi d'une dilation délinilive. Au moment où il y a paralysie 
vasculaire du côté de la lésion, il y a souvent, au contraire, spasme 
vasculaire de l'autre cûlé; double phénomène qui tend à aug- 
menter la différence de température entre les deux membres. Au 
premier abord on est tenté d'attribuer ce résultat à la dilatation 
des vaisseaux d'un côté qui fait que ce membre accapare plus de 
sang au détriment de l'autre membre. Mais l'explication n'est pas ad- 
missible. En effet, si oo applique une ligature sur l'artère iliaque droite 
d'un chien chez lequel ou a divisé la moitié latérale droite de la moelle, 
la température s'élève à peine à l'extrémité du membre gauche, malgré 
que la part de sang de l'iliaque droite est presque forcée de se porter 
BUT l'iliaque gauche; ce qui prouve bien, du reste, que les vaisseaux 
du côté opposé à l'hémisection sont contractés, c'est que l'opérateur 
est obligé de faire un effort considérable pour y pousser une injection 
de sang. Les troubles de caloriflcation sont loin d'être constants dans 
les maladies de la moelle, et quand ils se montrent, le plus souvent 
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l'arTection est déjà andenne. Gela lient peut-être à la situation pro- 
Tonde de la coloane de Jaculjowitch. Les altérations deetinéeE à de- 
VL'oir gâûérales débutent rarement par le centre de l'axe gris. Le plus 
souvent elles procèdent de la périphérie vers l'épendyme, parce que 
la plupart du temps la cause premiËrf de la lésion se trouve dans les 
méninges ou la colonne vertébrale. 

Dans les névroses ou maladies fonctionnelles, les troubles vaso- 
moteurs qui relèvent de la moelle sont excessivement variables et 
excessivement mobiles. Brusquement il se fait une boufTée de clialenr 
dans un point Irés-limité, tandis que les points ambiants se montrent 
pâles et refroidis. Un instant après, le froid succède â la chaleur, el 
la même série de phénomènes peut se répéter un grand nombre de 
fois ou se produire en même temps dans des régious différentes et 
plus ou moins éloignées les unes des autres. Cela tient à ce que chaque 
petit département vasculaire a ses cellules vaso-motrices particuliërea 
et à ce que toutes les cellules affectées à un membre ne sont pas en 
même temps dans uu étal idenlique. Les unes peuvent être passagère- 
ment excilées, les autres paralysées. Du reste, la turgescence n'indique 
pas toujours une paralyt^ie des cellules. Elle peut fltre due, d'après les 
déductions qu'on est en droit de tirer de l'idée de MM. Onimus et 
Legros, à une contraction spasmodiquo et irréguliére. La congestion, 
en un mol, peut être active au lieu d'être passive et les deux états 
peuvent parfaitement coïncider el alterner enlre eux dans la môme 
période de la maladie. 

La moelle inlervient aussi trts-probablement avec le reste du sys- 
tème nerveux dans la production du calorique de la fièvre, non- 
seulement en déterminant une paralysie générale de lous les vaso- 
moteurs, mais en outre peut-être par une transformation de force. 
Je viens de toucher, sans le vouloir, à une hypothèse que je déve- 
lopperai dans une autre circonstance. Je crois que dans l'état normal 
le système nerveux dépense, sous forme de mouvements ou d'autres 
actions nerveuses, une grande quantité de force provenant en partie 
des phénomènes de combustion dont l'économie est le siège, et en 
partie des impulsions extérieures. Dans la fièvre, les combustions 
continuent et sont même esagiirées. M. HirU l'a démontré. Mais en 
même temps il y a collapsus général; (oui reste inerte, les muscles, 
le système nerveux, la pensée elle-même. Tout ce que dépensait le 
système nerveux, en fait d'équivalent mécanique de la chaleur, reste 
du calorique qui se répartit partout. 
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Troubles de nvtrilion. — Énonçons d'abord les faits, nous les inter- 
préterons après. Les troiibles nutritifs qu'engendrent les maladies 
de la moelle ont élé longtemps méconnus à cause du défaut d'investi- 
gation. L'esprit humain est ainsi fait qu'il passe h cf)lâ des faits les 
plus clairs et les plus nets sans les apercevoir, jusqu'au jour où le 
hasard vient éveiller son attention. Du reste, ces maladies ne s'accom- 
pagnent pas toujours de troubles de nutrition. Cela tient .ii ce que 
toutes les parties de fa moelle ne sont pas aptes à les produire. Ainsi, 
pour les cordons blancs, la palbologie semble avoir démontré qu'ils 
n'ont aucune influence de ce genre ; ce n'est que lorsque la substance 
grise est elle-même compromise qu'on les voit apparaître. 

Si ou laisse de cOlé les allérations viscérales, encore mal étudiées, 
du reste, on peut les rapporter à deux systèmes bien distincts ; le 
système sensilif et le systcme locomoleur. 

Celles du système sensitif ou cutané s'accompagnent d'une liypé- 
reslhésie (rès-marqoée et souvent même de douleurs excessivement 
violentes. C'est là un fait que je demande à souligner, comme ayant 
de la valeur ou point do vue de l'inlerprélation qui suivra. Les plus 
simples portent sur l'épiderme. On le voit s'épaissir par places et en 
général sur le trajet des nerfs. Los points épaissis se desséchent et 
finissent par se détacher sous forme d'écaillés volumineuses qui sont 
bientôt remplacées pardenouvellcscoucbesépidermiques Coplaques 
en voie de prol féralion el de de quamaliou mces antes rappellent 
tellement 1 abject di psonasis quun médecm allemand a prétendu 
que ce genre de darlie tridu ''ait toujours une maladie du système 
nerveux. H j a inconte'ïtablemenl de iexageration clans cette pensée 
Mais il est à remarquer que Hardy qui ne pom ait élre accuse d avoir 
une idée prétonrue ace sujet a lui même =ignalc IhjpéresthCsie 
qui accompagne presque toujours le psoriasis Chez d .lutres mahdes 
la desquamation se montre encore sur le trajet des nerfs, mais elle 
n'est pas précédée d'une hypertrophie de l'épiderme. Une modification 
pathologique qui accompagne souvent la desquamation ou qui peut 
même exister seule, c'est le dépôt de pigment dans les cellules épi- 
dermiques, dépôt qui donne lieu à des lâches variant du jaune au 
brun, suivant la quantit' de pigment déposé. Beaucoup d'auteurs ont 
vu cette pigmentation se faire par bandes qui semblaient élre les 
ombres des fllets nerveux dont elles pholographiaient la distribution. 
Pour moi, je l'ai toujours rencontrée par plaques plus ou moins 
grandes siégeant surtout sur la face dorsale de la main ou do pied. 
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Un second genre Qo trouble nutrilif de h peau ceusisLi? dans la 
produclioû d'un érylMme qui occupe toujours une parlie sous-jacentc 
au segment de la moiille malade. Les plaques Ér^'lMmaleuses ont, 
dans ce cas, pour caractères particuliers d'être Inîsanlus, d'une teinlB 
un peu violacée el d'offrir une grande tendance à s'ulcérer. On dirait 
des engelures. Elles s'accompagnent de fourmillements, de cuissons 
irôs- vives. Au moindre contact, le malade pousse des cris. Le simple 
frOlement des draps le fait souffrir airocemcnl, l'isebcr a eu l'occasion 
d'examiner au microscope la peau ainsi altérée el il a pu s'assurer 
qu'il se fait alors non pas une simple congestion, mais une vérilaile 
iullammation, car le tégumout se montre imbibé d'une sérosité qui 
renferme une grande quantité de leucocytes. De plus, on y trouve des 
accuuiulation.1 de ces petites cellules que Wolkmann et Stendiner ont 
rencontrées d a 03 l'érysipèle. L'érythème se présente encore tout aussi 
fréquemment sous la forme dite noueuse. Le plus souvent il siège 
alors au niveau des articulations qui sont comme tuméûées et trte- 
douloureuses. C'est donc la reproduction de ce que les ctinicieuB ap- 
pellent l'crylhémc noueux rhvmatismai Quelques auteurs ont même 
pensé que ce trouble nutritif était dû au transport du rhumatisme 
sur la moelle ou ses enveloppes. Moi, je suis convaincu que l'axe 
médullaire, alors mi?rae qu'il n'est pas atteint d'une aflectioQ orga- 
nique, intervient toujours dans le mécanisme de l'érythÈme noueux 
rhumatismal. Cette maladie apparaît généralement à la suite d'un froid 
intense ou humide. Il est probable que l'impression cutanée vient 
ébranler et irriter la moelle qui réagit par ce trouble réflexe de nutri- 
tion. Cet hiver, j'ai pu observer dans un village des environs de Nancy 
une épidémie de cet érylhème à marche aigui.'. J'ai constaté en môme 
temps chez tous les malades une rachiaîgie très-prononcée. Quelques- 
uns ont eu en outre des crampes très-violentes dans les muscles des 
membres abdominaux. 

Lorsque le travail phlegmasique provoqué par la moelle est porté 
à un plus haut degré, la sérosité des capillaires turgescents Iranssude 
il la surface du derme, soulève l'épiderme sur une multitude de petits 
points en formant de fines vésicules, et l'érylhème primitif se trans- 
forme en un ec::éma qui se rapproche de l'espèce que les médecins 
nomment rubriim. Que l'état d'érélliisme de la moelle soit plus grand 
encore, ce qui se traduit, du reste alors, par des douleurs spontanées 
très- violentes, l'eihalalion se fera avec plus d'énergie; les vésicules 
formées seront plus grosses el ce sera un herpès qui apparaîtra, herpès 
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le loDg du trajet des nerFs à la manière du zona. 
Plus raremcut eofla, l'esLalotion soulève l'épiderme dans nue, plus 
grande êlendue; les vésiculiîs doyiennent des huiles et c'est do ptm- 
phygus qui se produit. Il siège ordinairement aux jambes, aux lalpns 
et aux malléoles. Il se forme très-vlH.'. Dana un cas de fracture de la 
colonne v6rlcbrale à la région dorsale, observé par Laugier, il apparut 
dÈs le quatrième jour après l'accident. Ultérieurement les phlyclèneB, 
au lieu de s'affaisser, peuvent prendre les caraclères des bulles de 
l'eclhyina. Leur liquide se (rouble, prend une leinle noirâtre sanieuse, 
puis se concrète sous forme d'une croûte noire et épaisse, au-dessous 
de laquelle le derme se montre d'un gris noir. 

Toutes ces affecUons cutanées peuvent aussi se renconlrer locale- 
ment dans le cas de blessure des nerfs, sans que la moelle soit ma- 
lade. Mais, encore ici, il y a inconlestableœenl intervention de l'axe 
médullaire, à litrii d'action réflexe nulritive. La lésion du nerf vient 
titiller la moelle qui réagit par une manifestation nutritive. C'est 
tellement vrai qu'à la suite de ces blessures l'altération culanée ne 
se fait pas toujours au niveau du nerf lésé, mais dans l'autre membre 
sur le trajet du tronc nerveux congénère. 

Les anoexes do la peau peuvent aussi prendre part aux troubles 
'nutritifs de l'appareil sensilif dont ils font partie, du reste. Les ongles 
deviennent icrnes et d'un brun sale, ils s'incurvent tantôt dans le 
■sens Iransversal, taulôt dans le sens longitudinal. Ils finissent par res- 
sembler tout à fait à des griffes. D'autres fois ils se fendillent, de- 
TJen ne ut rugueux et jaunâtres. lis s'épaisissent par places et prennent 
un aspect crustacé. Quelquefois ils lombent et sont remplacés par de 
nouvelles produclions cornées pîus difformes encore. Ou bien.enflo, 
il se fait une suppuration sous-unguéale qui les détache sans qu'ils 
se soient déformés aoparavanl. Les poils eux-mfmes subissent l'in- 
flueuce des maladies de la moelle. Toules les fois que l'épiderme 
B'épaifsit, les poils se multiplient el deviennent rapidement très-grands. 
Le fait frappe d'autant plus que Irès-souvenl cette exagération des 
productions pileuses n'envahit qu'un seul membre. C'est peut-être à 
tort que le public prétend que l'élal vehi est l'indice d'un tempéra- 
ment vigoureux. Car pour rorgani?mr, la formation de l'épiderme et 
des poils est presque une excrOlion dont les produils restent un cer- 
tain temps adbércnis à la fronliére de l'organifme qu'ils vont quitter. 
C'est une destruction de la malièie animale ou détriment des parties 
utiles à la vie. Lorsque l'effort phlrgmasique , dont le derme est le 
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siOge, est plus coDsidérable et qu'il se produit un érytlième ou toute 
autre affeutioa darireuse, les poils s'ammcisËcnl, au contraire, comme 
Itpiderme et disparaissent Irès-vite. Tels sont, Messieurs, les troubles 
de nutrition qu'on peut observer dans le système setisilif. Demain 
uous passerons en revue ceux qui appai'liennent au système loco- 
moteur. 



TREIZIEME LEÇON. 



Messiel'hs, 



ans l'élude des (roubles de nutrition de l'appareil iocomoleur, 
[ ,D0U8 étudierons auccessivemeat cens qui concernent les agents actifs 
I el ceux (£ui siègent dans les agents passifs de la locomotion. 

Les muscles ou agents actifs peuvent éprouver deux modes d'alté- 

* ration bien distincts. Ou bien il y a paralysie pure et simple, et les 
[ muscles, condamnés à une inaction forcée, s'émacient très-lentement 

e commencent même à le faire que longtemps après le début de 
l 'fa paralysie. Leurs fibres ne fonctionnant plus, le travail d'assimila- 
, '.(ion et de dësassimilatiou languit de plus eu plus. Elles diminuent 
I peu à peu de volume sans toutefois s'altérer dans leur forme et leur 
K alructnre. C'est une résorption lento de l'organe, identique à celle 
r.qu'éprouve le thymus après la septième année de la vie. (Test un or- 

e qui s'annihile au point de vue matériel par ce seul fait que les 
I circonstances l'ont annibilé au point de vue fonctionnel. Ce résultat se 
f .produit aussi bien à la suite de l'immobilité artificielle nécessitée par 
I le traitement d'une fracture que dans le cas de paralysie d'origiue 
t imédullaire. Ou bien l'atrophie se manifeste dés le début de la maladie 
[ et commence avant la paralysie. On sont que c'est une atrophie par 
' irritation et non par inaction. Elle s'accompagne toujours de douleurs 
I névralgiques profondes. Sans doute que le travail d'irritation dont les 
i muscles sont le siège retentit sur les nerfs du sens musculaire. Elle 
f -devient rapidement considérable, 'frès-souvent, dans les premiers 
I* temps, le muscle est sujet à des contractions toniques ou des frémisse- 
' menta fibrillaires, nouvel indice d'un état d'excitation. Après même la 

ation des douleurs névralgiques sponlanÉes, il reste une forle hypé- 

• resihésie des muscles. Ceux-ci ne réagissent plus contre l'appUcalion 
' de l'électricité à une époque peu avancée de la maladie, tandis que 
I dans l'atrophie passive la conlractilité faradique persiste longtemps, 
' L'examen microscopique fait constater, dans les premières phases. 
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une hyperpiasic du (issu conjoni-iif une prolifération des noyaux dn 
sarcolemme. A ce momeiil Irs filicn musculaires ont conservé leur 
strialion. Mais bicuWt elles se leuiplissent de granulalious opaques , 
qui, à leur lour, se transforment lu granulations gra 




Les altérations des agents passifs sont surtout représentées par des 
artliropathies qui ressemblent beaucoup au rhumatisme articulaire 
à marche subnigue. Elles envahissent de préférence les articulations ' 
des doigts et des orteils. Elles peuvent apparaître une ou deux ' 
semaines après le début de la maladie médullaire, mais le plus sou- ' 
vent elles le font beaucoup plus lard. Au niveau des ai'ticulations, la 1 
peau n'est point rouge et conserve son aspect habituel; mais il y 1 
règne une excessive sensibilité et une tuméfaction qui lient à un cer- j 
tain degré d'hydarthrose, à l'épuississenient des tissus péri-articulaireq, j 
et plus lard au gouflemenl osléilique des extrémités articulaires. A I 
une époque plus avancée encore, il se forme des nodosités sop Ics 1 
jointures de la main. Les ligaments s'épaississent; il se forme des 1 
fausses membranes; les franches synoviales bourgeonnent, se réu- 
nissent à travers la cavité articulaire et produisent ainsi des adhé- 
rences qui entraînent une ankylose incomplète. Dans beaucoup d'ar- 
ticulations, il se produit une subluxation qui, commencée par 
l'épanchement intra-ariiculaire et le gonflement des extrémités arti- 
culaires, s'achève sous rinfiuence du défaut d'équilibre des muscles 
antagonistes dont quelques uns s'atrophient. Avant niOme que M. Char- 
cot n'ait attiré l'attenlion des nitl'decins sur les arthropalhiea qui ac- 
compagnent certaines maladies de la moelle épiniére, j'avais été frappé 
dans ma pratique des liens de parenté qu'en observant avec attention, 
on finit par entrevoir entre l'étiil morbide que leschniciens appellent 
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rhumatisme goultevx et les affectiona chroniques de l'axe mt'dul- 
laire. Je suis convalacu (pie bien des cas déclarés rliumafismos gout- 
teux auraient dû être inscrits à l'avoir de la pathologie de lii raoeile. 
Dans beaucoup de ces prétendus rhumatismes, en outre des lophus, 
des gonflements et des déformalions des extrémités articulaires que 
nous venons de voir apparaître dans les maladies, rranchement spi- 
nales, il y a une paralysie musculaire Irès-incompléte, il est vrai, 
mais incontestable. L'iilat des articulations n'explique pas le degré 
d'impotence observé. 11 y a de plus des déviations des doigts et des 
orteils qui, évidummmcnt, no sont pas la conséquence des déforma- 
tions articulaires, mais de la traction exercée par certains muscles 
dont les antagonistes sont ou affaiblis ou paralysés. 

Dans les affections organiques de la moelle, les leviers osseux ne 
s'allèrent pas toujours seulement dans leur partie articulaire, mais 
encore dans leur ensemble. C'est ce qui arrive dans la paralysie in- 
fantile où le squeletle tend de plus en plus à s'atrophier dans son 
ensemble. 

Le tissu cellulaire, qui n'appartieul eo propre ni au système sensitif, 
ni au système locomoteur, pent cependant être ratlacbéà ce dernier, 
parce qu'il représente ialmospbèrc où s'exécutent les actions mus- 
culaires. Chez beaucoup de paraplégiques, il s'empâte par places et 
vient ainsi gêner les mouvements. Les points empâtés se tuméfient, 
s'indurent et offrent tous les caractères d'un phlegmon à marche sub- 
aignG qui n'arrive pas à suppuration. Dans d'autres circonstances le 
travail phlegmasique aboutit h la formation de vastes abcès qui 
peuvent être multiples. Il est un dernier genre de trouble nutritif 
d'origine médullaire qui, débutant par In peau , finit par envahir le 
liasu cellulaire et tes muscles, et qui, par conséquent, appartient aux 
deux systèmes. C'est celui qui aboutit à la formation ù'escharcs. Les 
eschares, qui ont été signalées de tout temps et par tous les observa- 
teurs, pouvenl, comme l'atrophie musculaire, se produire dans deux 
conditions différentes. Chez les vieillards qui depuis longtemps sont 
paralytiques et condamnés à garder le bl, il se produit au niveau 
du sacrum des plaques gangreneuses qui sont incontestablement une 
conséquence mécanique d'une compression prolongée. Dans l'état 
d'amaigrissement où ces vieillards sont tombés, les vaisseaux de celte 
région subissent forcément la compression que détermine d'une ma- 
nière constante le décubilus dorsal. Ils sont là serrés entre deux plans 
résistants, le sacrum et le lit. Leur lumière s'aplatit et la clrcubilion 
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s'y affaiblit d'autant plus facilement que pour d'autres raiBOUH elle 
est devenue languissante partout. Les tissus, mal ou point nourris, 
Unissent par sn mortifier. L'eschare, qui apparaît alors, aurait tout 
aussi bien pu se produire dans toute autre circonstance ayant néces- 
silÊ un sÉjour proloDgâ au lit. Mais chez les jeunes sujets on voit aour 
vent survenir très-rapidement des escharos qui ne peuvent plus être 
attribuées à la compression et qui sont certainement le résultat d'un 
état iuflannnaloire de la moelle. Dès 1837, Brodie avait déclaré que, 
dans ces cas, la pression ne jouait que le rôle de cause occasionnelle, 
TU qu'elles se produisent presque dés le début de la maladie médullaire,, 
alors que le tissu cellulaire eous-cutané forme encore un coufisin pro- 
tecteur sofliBant et que le malade possède encore Ions les attributs 
d'une puissante organisation. Dans le cas de blessure de la moelle, 
elles peuvent même se montrer dès lo deuxième jour. Dans les myé- 
Ules spontanées, elles apparaissent généralement an bout d'une se- 
maine ou deux; mais on en a vu survenir au boni de qualre jours. 
D'ailleurs, ce n'est pas seulement au sacrum qu'on les observe, mais 
encore aux chevilles, alors même qu'on prend toutes les précautions 
pour éviter le frottement et que l'urine ne peut pas descendre aussi 
bas. 

Voilà, Messieurs, les faits tels qu'ils s'imposent à l'observateur. 
Clierchons quelles dtiduclions on peut ea tirer au point de vue du 
mode d'intervention de la moelle dans les phénomènes nutritifs. Une 
chose m'a frappé, dans l'examen minutieux que j'ai fait des détails 
nécroscopiquBS de la plupart des observations qui ont élé publiées 
jusqu'à ce jour, c'est que les parties du corps qui servent an mouve- 
ment, telles que les os, les articulations et les muscles, s'altèrent toutes, 
les fois que les portions du système nerveux affectées à la motilité 
sont elles-mêmes malades, et que les parties du corps qui servent à 
la sensibilité, c'est-à-dire les téguments, s'altèrent, au contraire, lors^ 
que les portions du système nerveux affectées à la sensibilité sont 
elles-mêmes atteintes. De sorte que pour la moelle on peut poser en 
principe que la nutrition des agents de la locomotion est surtout sous 
la dépendance des parties antérieures de la moelle, c'est-à-dire des 
racines antérieures , des cordons antéro-latdraux et des cornes anté- 
rieures, tandis que celle des téguments dépend des parties postérieures 
de la moelle, c'est-à-dire des cornes postérieures et des racines pos- 
térieures. Une seule exception apparente pourrait Otre opposée à cette 
loi générale. C'est que, ainsi que l'a établi M, Gharcot, les arthropa- 
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thies se montrent fréipiemineiit dans l'alaxie locomotrice, maladie 
dont le siège est dans les cordons poslÉrieurs et qui est regardée par 
beaucoup de médecins comme résultant de la perte de la sensibilité. 
Mais non-seulement nous avons démontré que les cordons postérieurs 
ne servent pas à la transmission du sentiment, mais à la coordination 
dû mouvement ; non-seulement nous démontrerons que la sensibilité 
est intacte dans l'ataxie, mais on voit, par la lecture des travaux de 
M. Charcot, que tontes les fois qu'il y a altération des articulations, 
la maladie est complexe, et que la sclérose des cordons postérieurs 
s'accompagae d'une atrophie des cellules antérieures. Nous pouvons 
donc maintenir la règle posée. Rien que ce fait donne à penser qu'il 
n'y a pas de cellules trophiques spéciales, car elles devraient se trou- 
ver dans la colonne de Jacnbowitsch. Sans doute que celles-ci sont 
uniquement affectées â, l'innervation vaso-motrice et aux phénomènes 

e sensibilité de la vie végétative. Elias sont comme une prolongation 
L Sd graud sympathique dans la moelle. L'examen des faits semhle 

œsi donner raison à MM. Onimus et Legros. En effet, c'est lorsque 

8 cellules antérieures sont irritées ou paralysées que l'on voit s'al- 
;cessivement les racines antérieures et les muscles, parce que 
llfeBt dans cet ordre (lue s'étabht la mise eu jeu de ces diverses par 
î. Les cellules réveillent l'activité des racines qui réveillent celle 
3$ês muscles. Les cellules eîles-mémes peuvent être mises en jeu par 

s fihres encéphaliques qui trouvent leur stimulant dans les coips 
striés. Voilà pourquoi les dégénérescences secondaires qui sur- 
viennent dans les maladies des corps striés envahissent successive- 
ment de haut en bas les cordons antéro-Ialéraux, les cellules aulé- 
rieures, les racines antérieures et les muscles. Il semble donc que 
c'est bien l'excès ou te défaut de fonctionnement qui entraîne l'alté- 
ration de tous ces rouages, du premier au dernier. C'est la reproduc- 
tion de ce qui se passe chei l'homme entier. L'inertie et l'immobilité 
sont aussi nuisibles à la santé que l'excès de fatigues. Les premiers 
amènent la goutte, le diabète, et les seconds épuisent l'économie. Il 
faut de l'activité; mais il ne faut pas être surmené. H faut un juste 
équilibre. Ce qui semblerait bien indiquer aussi que c'est en excitant 
l'action dos muscles que les cellules antérieures ont une influence 
Irophique sureux, c'est que, si on a soin d'entretenir les mouvements 
des muscles à l'aide de l'électricité, après la section des nerfs, ces 
muscles ne s'atrophient pas ou ils reprennent leur volume, s'ils 
s'étaient antérieurement atrophiés. Il y aurait un complément néces- 
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snirc pour juger d'une manière plus rigoureuse l'opinion deMM. Oei- 
mus et Legros, ce serait l'analyac chimique comparative des muscles ' 
altérés par excitations et de ceux qui le sont devenus par suite d'iner- 
tie, li faudrait recliercher si les premiers renferment surtout des pro- 
duits d'oxydation et les seconds des produits non comLurés. i 

Quant aux allerations des organes sensitifs, la chose est moins nette 
au premier aLord. L'ordre de la mise en activité est physiologique* i 
ment disposé en sens inverse. L'ébranlement commence au légmnent. 
11 se propage ensuite dans le nerf, puis dans les racines postérieureSi 
de la dans les cornes postérieures, et enfin dans les couches optiques. ! 
Dans les paralysies du senitment comme dans l'hypéresthésie, 1 
altOralions sembleraient donc devoir suivre une direclion centripète ] 
et non centrifuge et procéder des nerfs aux racines, de celles-ci a 
cornes postérieures, puis aux couches optiques ; ou plulôt elles j 
devraient commencer à partir du point oii une lésion vient Inter- I 
rompre la transmission de l'ébranlement cutané. Car jusque-là les | 
parties restent en activité lalente , c'esl-â-dire que l'ébranlement qui ] 
va de la peau à la lésion ne semble pas exister, parce qu'il ne peut j 
pas aller provoquer un acte réBexe ou un acte de perception qui le 
rende manifcsle. Il n'en est pas tout à fait ainsi, puisque Valler nous i 
a montré que ie bout de oerf qui est appendu à un ganglion spiual ! 
reste intact, quoiqu'il ne puisse plus recevoir les excitations ctrtanées. ■ 

Mais, au fond, les choses ne se passent peut-être pas exactement J 
comme on le suppose classiquement. On trouve dans la peau des J 
. cellules nerveuses où viennent aboutir des tubes sensilifs. Ouoiqa'on 1 
n'ait pas encore pu le constater d'une manière générale, il est pro- 1 
liabic qu'il esisie un véritable centre nerveux périphérique et qne | 
chaque tube sensilif est un trait d'union entre deux cellules ner- ] 
veuaes, une qui est à l'exlrémitô cutanée et l'autre à l'eslrémité mit- 1 
dullaire. Ce sont deux postes télégraphiques qui peuvent l'un et l'autre [ 
recevoir des dépêches et en expédier, en donnant lieu à des courants I 
tantôt centrifuges, tantôt centripètes. Dans les conditions normales, 
le courant est toujours cenlripèle. C'est toujours la cellule cutanée 
qui, ébranlée dans sa sphère d'action par un contact quelconque. Ta, 
par l'intermédiaire du nerf sensitif, ébranler la cellule des cornes 
postérieures qui, à son tour, ébranlera une ceUule cérébrale pour 
fiiire naître la sensalion. Mais le courant peut se renverser, et la 
cellule cérébrale, ainsi que la cellule médullaire, peut accidentelle- 
ment, presque palhologiquement, prendre l'initiative et donner ainsi 
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' naissance à ce qu'on appelle une BccKalion subjective. Mais dans ce 
cas l'ébranlemenl, né sponlanémonl ilatis une cellule médullaire, ne 
se propage pas seulement au-dessus Vers le cerveau, mais encore 
au-dessous vers la cellule cutanée, de sorte que dans les sensations 
subjectives comme dans les seneations exlernea, tout est niis en jeo 
dans le système sensitif, d'un bout à l'autre. C'est sane doute pour cette 
raison que dans le cas de sensation subjective le moi rapporte tou- 
jours à la périphérie la sensation éprouvée. C'est pour cela que le 
nerf cubital froissé derrière lu coude donne lieu à des fourmillenieols 
que le moi rapporte aux doigts qu'il anime. Ce sont là, sans doute, 
des vues hypothétiques exprimées nulle part encore, mais qui sont 
parfaitement en rapport avec les espériences de boulures nerveuses 
do MM. Pbilippeaux et Vuipian, expériences que je vous relaterai 
dans l'étude du système nerveux périphérique. Au cas particulier qui 
nous occupe, il est facile de comprendre que les cellules médullaires 
sensitives, irritées par un état morbide, peuvent ébranler les cellules 
nerveuses cutanées, absolument comme une cause irritante extérieure; 
que ces dernières peuvent ainsi être aussi bien surmenées par une 
cause centrale que p.ir une cause externe, et qu'elles peuvent ainsi, 
par voie d'irritation extraordinaire, déterminer des troubles nutritifs 
dans leur département cutané. C'est alors {la comparaison est juste) 
un sinapisme venant de l'intérieur et non de l'extérieur. Ce qui donne 
à penser qu'il en est ainsi, c'est que toutes les affections cutanés dues 
à la moelle épinièrc sont précédées et accompagnées de douleurs 
spontanées très-vives et en outre d'une bypèreslhésie permanente, 
indice d'une suractivité morbide. Remarquez en outre que dans le 
cas d'Iiypéresthésie , il y a toujours dilatation des vaisseaux et un 
afflux de sang qui prête la main aux modifications nutritives. Mais il 
reste toujours l'observation de Valler relativement à l'influence nutri- 
tive des ganglions spinaux, qui fait ombre ici et qui empêche de faire 
ma conviction de l'hypothèse que je viens d'imaginer. 

Jusqu'à présent, je n'ai parlé que des troubles nutritifs que la moelle 
peut déterminer lorsqu'elle est altérée dans sa propre lexlure. Mais, 
sans être malade elle-même, elle peut en provoquer par action réflexe, 
lorsque quelques-nos de ses nerfs sensitifs sont le siège d'une vive 
irritation. C'est ainsi qu'il faut comprendre les lésions viscérales qui 
viennent compliquer les brûlures. Sous l'inHuence des impressions 
irritantes qu'elle reçoit incessamment de la partie brûlée, la moelle 
produit pat action réflexe des vaso-moteurs des troubles dans on ou 
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piusieuTB des Tiscëres contenus dans les trois cavités splanchniqueR, 
troubles qui aboutissent à uo travail complet d'inilammation. Datu 
i'alidoQiGii, ces inHammalinns réflexes se font le plus souTCOt sur la 
muqueuse gastro-intestinale. Curling rapporte dix cas d'ulcération 
du duodénum causée par la brûlure d(! la peau. Par ordre de fré- 
quence viennent ensuite le péritoine et enfin le foie, la rate. Dans la 
poitrine, c'est l'ordre inverse ijui existe. Le parenchyme du poumon 
tient le premier rang; la plèvre et le péricardf, le second; et la mu- 
queuse bronchique, le trolaiëmc. Dans le crâne, la réflexion se t^t 
plutôt sur les méninges que sur le cerveau. 

Quelques-uns ont cherché, il est vrai, à attribuer les lésions viBCé* 
raies qui surviennent à la suite des brûlures, h l'aUéralion des glo- 
bules du sang dans la région brûlée; d'autres, à la diminution du 
fonctionnement cutané qui viendrait troubler l'équilibre et qui né- 
cessiterait une exagération des sécrétions antagonistes. Mais les lésions 
viscérales peuvent encore se montrer, lorsqu'il n'y a qu'une partie 
très-restreinte de la peau brûlée, alors, par conséquent, qu'il n'y a 
eu qu'un très-petit nombre de globules altérés et qu'une suppression 
insigaifianle dans le fonctionnement de la penu. D'ailleurs, ces explica- 
tions ont le lort de mettre la moelle hors de cause, carBrownSequard 
a fait des expériences qui démontrent la nécessité de son intervention. 

n coupa la moelle, chez des animaux, au niveau de la troisiënie 
vertèbre lombaire. Il leur brûla la patte avec de l'eau bouillante, les 
sacrifia au bout de trois ou quatre jours et l'autopsie ne montra au- 
cune modification viscérale. Chez d'autres, il fit la section de la moelle 
au niveau de la troisième dorsale et deux ou trois jours après la pro- 
duction de la brûlure, il trouva des congestions et même des inflam- 
mations viscérales, avec des ioliltrations séreuses et des ccchymoseB. 
n faut donc qu'il y ait un certain segment caudal pour que ces phé- 
nomènes morbides réflexes puissent se produire. Comme autres ex- 
périences démonstratives, il a coupé, chez deux animaux, le nerf 
BCialiqoe et te nerf crural. H a brûlé une patte jusqu'à carbonisation, 
et fl n'y eut aucune trace de congestion intérieure, parce que l'im- 
pression irritante ne pouvait plus arriver jusqu'à la moeUe. C'est donc 
bien cet axe qui est l'agent central de toutes les lésions viscérales 
causées par les irrilations cutanées. C'est aussi lui qui est l'agent 
central de toutes les sympathies morbides que le médecin obseiTe 
au Ut du malade. 

Ce qui précède noua amène à rapprocher des troubles de nutrition 
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les m odifî calions morbides ijue la moelle peut faire éprouver aux 
sécrétions à litre de centre réflexe. Dans l'étal physiologique, une in- 
jection d'eau chaude dans le rectum d'un chien, porteur d'une fistule 
gastrique artificielle , détermine immédiatement une hypersécrétion 
de suc gastrique considérable. Dana la pathologie humaine, on con- 
state journellement que tontes les causes capables d'irriter les nerfe 
de l'anus et du rectum retentissent par l'intermédiaire de la moelle 
sur la sécrétion stomacale et altèrent le suc gastrique au point de 
rendre la digestion presque impossible. Un individu ayant des vers 
dans le rectum vomissait à chaque instant une graudo quantité de 
Buc gastrique excessivement acide. Après l'expulsion des parasites, 
les vomissements cessèrent. Whytt dit que la douleur provoquée par 
les liémorrhoîdea s'accompagne quelquefois de nausées et de défail- 
lance. On sait aussi qu'à l'état normal on peut augmenter la sécrétion 
du lait par une excitation de l'utérus ou de la muqueuse du vagin. 
Les Indiens rendent leurs femmes bonnes nourrices en irritant le 
vagiu à l'aide de fiunigations à&JalTopha «lî-cns. La même influence 
se traduit d'une autre façon lorsque le vagin ou l'utérus sont atteints 
d'une maladie quelconque. Le lait se supprime ou s'altère dans sa 
composition et le trait d'union de cette sympathie est encore forcé- 
ment la moelle, avec !e grand sympathique pour intermédiaire. Un 
dernier exemple encore : un calcul est arrêté dans un uretère, en 
raison de son volume ou pour toute autre cause. Il irrite les fibres 
nerveuses sensitives de ce canal. Celles-ci transmettent l'irritation à 
la moelle épiniére qui la réfléchit sur les fibres musculaires des vais- 
seaux des reins. Cenx-ci se contractent : par suite moins de sang et 
diminution ou arrêt de la sécrétion urinaire. 

Troubles cardiaques. — D'après Olivier d'Angers les diverses 
affections de la moeUe, surtout celles qui siègent dans la région dor- 
sale, s'accompagnent de palpitations et de battements de cœur irrégu- 
liers. Dans les myélites aiguës, il arrive souvent, au début, que ces 
symptômes se présentent avec un certain caractère de continuité. 
Dans les myélites chroniques, ils se montrent, au contraire, unique- 
ment le matin, au moment où le malade se lève. Olivier attribue ce 
résultat aux congestions hyposlatiques rachidiennes que détermine 
le décubitus dorsal. Nous n'avons pas lieu d'être surpris de voir sur- 
venir des palpitations pendant la période inflammatoire des maladies, 
puisque le processus irrîlatif spontané doit agir absolument comme 
l'excitation provoquée par le scalpel, l'électricité on l'alcool. Nous 
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avons constaté, en effet, qiie ces agents exagéraient l'influence accélé- 
ratrice de la moelle sur le cœur. Si ces palpitations sont loin de a 
rencontrer chez tous les malades, t'est que les cellules d'oripine da 
filets cardiaques mÈduliaires n'occupent qu'un petit espace et qu'elles 
ne sont pas toujours dans le foyer inflammatoire. H est bien probable, 
fl'après les donnûes fournies par les observations pathologiques, 
qu'elles siègent dans la région dorsale. Toutefois l'existence de trou- 
bles cardiaques dans les lésions qui se trouvent en dehors de celte 
rûgioa s'explique encore par ce fait que la moelle influence les 
battements du cœur, non-seulement d'une manière directe par ees 
filets cardiaques, mais d'une manîÈre indirecte par ses nerfs vaso- 
moteurs qui peuvent dilater ou resserrer les vaisseaux, particulière- 
ment les vaisseaux abdominaux. En dilatant le système vasculaire, 
elle fait le champ libre devant le cœur qui, n'éprouvant que peu de 
résistance, peut répéter son effort systolique plus souvent. Quant aux 
irrégularités matinales, qui se remarquent chez presque tous les ma- 
lades, quel que soit le siège de la lésion, elle s'explique très-bien par 
cette influence vaso-motrice, plutôt que par la congestion hyposla- 
tique invoquée par Olivier. Au révoi! et après le passage de la posi- 
tion horizontale à la position verticale, il se fait forcément un dé- 
rangement dans l'équilibre de la circulation, et la moelle i 
n'arrive ù régulariser le rapport qui doit exister entre le systËme 
vasculaire et le cœur qu'à l'aide de tâtonnements, d'aitcrnalivea dû 
dilatations et de conslriction des vaisseaux abdominaux qui accélèrent 
et ralentissent alternativement les battements du cœur. 

De nombreuses expériences de Cl. Bernard ont démontré que d: 
l'état physiologique, une douleur vive, provoquée en irritant un nerf 
rachidien, peut arrêter brusquement les mouvements du cœur et 
même déterminer la mort. Chez l'homme on a vu pareil effet se pro- 
duire à la suite d'un coup ou de projection d'eau froide sur l'abdomen. 
Les lésions subites du sympathique abdominal agissent de mémo. Il 
s'arrête brusquement, quand on écrase le ganglion seaii-lunaire. 
Du reste, chez l'homme, on voit aussi les douleurs abdominales très- 
vives causer la syncope. Ce sont ces faits qui avaient conduit les an- 
ciens à placer leur archie au centre pbrénique. On admet générale- 
ment que, dans ces circonstances, l'impression douloureuse, qu'elle 
naisse dans les nerfs rachîdieuB ou dans le sympathique, est trans- 
mise par la moelle au bulbe qui arrête le cœur par l'intermédiaire 
du pneumo-gastrique. On s'appuie sur ce que la section de la moelle 
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OU du nerf yaguc empêche la douleur d'avoir le môme résultat. Que 
lu pueumo soit un nerf d'arrêt, coiainc on le yeut, ou qu'il cesse ici 
d'agir par paralysie riiflexe, comme je le croîs, peu importe; c'est 
toujours la moelle ip]i opère la transmission, et iorsipi'elle est à la pé- 
riode d'irritation d'une maladie de sa propre substance, elle peut 
multiplier les impressions (pi'clle Iransinct ; de Borto que l'accident 
précité est beaucoup plus à craindre dans les affections de la moelle 
que dans l'état normal. 

TroxibUs de l'appareil de la vision. — Après ce que nous avons 
dit de l'inQuGQce de la région cilio-spinale sur les vaso-moteurs de 
l'œil et sur les fibres radiées de l'iris, on n'a pas lieu de s^elonner de 
voir quelquefois des troubles survenir dans l'appareil de U vision 
pendant le cours des maladies de la moelle. Chez deux des malades 
inscrits sur notre tableau, les paupières restaient demi closes Je ne 
suis pas tenté d'attribuer ce fait, avec Brown Sequard, exclitoivement 
aune se mi- contracture de l'orbiculaire II est vrai qu'il y avait une 
hypéresthésie de la face et que Je spasme de lorUculaire pouvait 
bien être déterminé par une acliOQ réflexe se payant entre le triju- 
meau et le facial. Il y a d'autant pluh lieu de tenir compte de cet 
élément qu'il y avait, en même temps, contracture d'autres muscles 
de la face. Mais je crois que l'occlusion elait aus^i en partie la con- 
Féquence de la turgescence sanguine dont les paupières et l'orbicu 
laire étaient le siège avec le reste de la face, ces parties relevant 
toutes de la moelle comme ianervation vaso-motrice. Chez l'un d'eux, 
il y avait en outre congestion et rougeur de la conjonctive ainsi qu'un 
resserrement de la pupille; les fibres radiées se trouvaient paralysées. 
Dans l'ataxie locomotrice, on voit souvent des modifications de l'iris 
qui consistent le plus souvent dans une mydriase. Les radiées seraient 
donc dans ce cas plutôt surexcitées. Mais il est vrai de dire que dans 
l'ataxie locomotrice, ainsi qne nous le verrous, il y a presque toujours 
en même temps altération des tubercules quadrijumeaus, de sorte que 
les troubles visuels ne seraient pas attribuables à la moelle elle-même. 

Un Anglais, Clifford Allbutt, a, dans ces derniers temps, appliqué 
l'emploi de l'ophllialmostope à l'élude des maladies de la moelle, ainsi 
que Bouchut l'avait fait antérieurement pour l'étude des maladies de 
l'encéphale. Sur trente cas de lésions traumaliques de la moelle, il a 
rencontré huit fois des lésions oculuires consistant en une hypérémie 
chronique de la rétine. Dans cinq cas de myélite aiguë, siégeant au 
uiveau des dernières vertèbres dorsales, il constata une seule fois 
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(les troubles vîsugU qui, en outre, n'apparurent qu'après trois mois 
de maladie. EqOd, sur neuf malades atteints d'affectious chronîiines à 
la moelle, cinq présentèrent une atrophie du nerf optique. Il a r&- 
marqué aussi que l'affection oculaire se montrait à une Époque d'au- 
tant plus rapprochée que Taltération occupait un point plus éleré de 
la moelle. Évidemment la moelle no peut exercer une influence aussi 
éloignée que parce qu'elle préside à l'innervation vaso-motrice du 
globe oculaire par l'intermédiaire du grand sympathique. Il est vrai 
que la lésion médullaire ne siégeait pas toujours dans la rûgion ctUo- 
Epinalc. Mais quels que soient son siège et sa nature, l'allération de 
ta moelle peut, par action réflexe, retentir sur le fonctionnement de 
cette région. 

Troubles de la respiration. — H n'y a pas lieu de s'arrêter sur les 
troubles de la respiration, 11 suffit de rappeler que c'est la moelle qui 
provoque directement, non pas ù titre de conducteur, mais à titre de 
foyer moteur, la contracl d m 1 inspirateurs et expirateurs. 



Par conséquent, au fur 
d'origiue des nerfs inte 
phrénique, la partie méc 
plus en plus de ses moy 
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qi la lésion envahit les noyaux 
f du grand dentelé, du nerf 
piration se trouve perdre dB 
1 1 gfae de la fonction va sans 
l ù celte fonction est devenue 
impossible. Du reste, comme beaucoup d'affections médullaires resteut 
limitées à la région lombaire, il s'en suit que les troubles respiratoires 
ne se manifestent pas. 

Troubles vrinaires. — Je tous ai dit qu'il y a dans la moelle 
deux centres moteurs afTectés exclusivement au mécanisme de la 
vessie; que l'un d'eux envoie ses filets directement à la vessie, tandis 
que l'autre envoie les siens eu les faisant préalablement passer par 
le sympathique; enfin que, contrairement à l'opinion généralement 
admise, le corps et le col reçoivent tous les deux à la fois des filets 
de ces deux centres et de ces deux voies. Il est assez difficile de con- 
cilier ces nouvelles conditions anatomiqucs avec ce qui se passe 
dans l'état pathologique. Généralement, lorsque le fonctionnement 
de la vessie est atteint par les blessures ou par les maladies sponta- 
nées de la moelle, il se présente deux phases bien distinctes. Au 
début de l'affection, il y a rétention d'urine, ce qu'on explique natu- 
rellement par la paralysie du corps avec conservation de la tonicité 
et do la contraclilité du col. Plus tard, survient de l'incontinence, 
qui, du reste, n'est quelquefois qu'apparente et est le résultat d'uo 
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phénomène passi/ de regorgement, mais qui souvent setnlilc, due à 
une paralysie du col. 

Pendant ÎG règne des idées de Bichat, [pii faisaient de l'axe céré- 
bro-spinal et du sympathique deux centres essentiellement distincts 
qui n'étaient reliés entre eux que dans un but d'influence légère et 
réciproque, ces manifestations palhologiques s'expliquaient parfai- 
tement. La paralysie du col et l'ineontinence indiquaient toujours 
ime maladie de la moelle; celle du corps et la rétention, une maladie 
du sympathique. Vint ensuite une période de réaction qui , comme 
toujours, dépassa le but. Le sympathique fut dépossédé du ponvoir 
central et ne fut plus regardé que comme un conducteur complexe 
de la force nerveuse , créée uniquement par la moelle. L'explicalion 
à donner aux faits pathologiques devint un peu plus emharrassante. 
On s'en tira cependant en disaot : Le sphincter, seul, obéit à la 
volonté et, par conséquent, ses filets nerveux, qui doivent gagner le 
cerveau, ne font que passer dans les cordons blancs de la moelle. 
La contraction du corps est iuvolontaire et les filets qui la déter- 
raineut s'arrélent dans la substance grise de la moelle, où Ils trouvent 
leurs cellules d'origine. Les éléments nerveux du corps et du coi de 
la vessie n'ont donc pas la môme position dans la moelle ; par consé- 
quent, la lésion médullaire peut détruire les uns en respectant les 
autres. Restait à expliquer pourquoi le corps était toujours paralysé 
avant le col, même quand la lésion semblait siéger exclusivement 
dans la substance blanche. A part cette objection, à laquelle on affec- 
tait de ne pas accorder l'importance qu'elle méritait, l'esprit général 
se moQlrail assez satisfait. 

Aujourd'liiii , les choses semblent se compliquer encore. Le corps 
rcfoit aussi bien que le col des fibres qui ne passent pas par le sym- 
pathique, et tous deux peuvent, par conséquent, subir l'influence de 
la volonté. Tous deux reçoivent aussi des fibres qui traversent le 
sympathique où ils se mettent à l'abri de l'action volontaire. Tous 
deux, par conséquent, peuvent être aussi le siège de contractions 
réflexes involonlairos. Il y a deux centres dans la moelle, l'un est le 
centre des actions réflexes, l'autre celui des contractions à détente 
céphalique. Dans l'hypothèse première, il n'y avait de paralysie con- 
comitante du col et du corps que lorsque la lésion s'était étendue 
transversalement et avait envahi toute l'épaisseur de la moelle. Avec 
la nouvelle, pour qu'il y ait le même résultat, il faut que l'altération 
se soit propagée dans le sens vertical et ait détruit les deux centres 



"T 



.1' ll' 



176 PHYSIOLOGIE 

uriDO-spinaux. Quaod I'ud des deux persiste, rcnsemlile de 1& vessie 
conserve exclusivement ou la contnictilité volontaire ou la contrac- 
lilité rélkxe. Dans le premier cas, le malade peut encore résister au 
besoin d'uriner, mais il y résisie moins que dans l'ùtat normal, 
puisque le sptiincter a perdu une partie de ses filets moteurs. Il pent 
encore contracter le corps de sa vessie et produire l'expulsion, puis- 
qu'il n'a perdu que. ses filets à action réflexe. Mais la contraction e 
beaucoup plus faible et la miction se fait mal. Avec ces deux forces 
d'occlusion et d'expulsion plus ou moins inégalement affaiblies, i 
comprend que le paraplégique puisse avoir tantôt de l'incontinance, 
tantôt de la rétention, ou un de ces deux phénomènes à l'état incom- 
plet, ou même encore ni l'un ni l'aulre. De mâme, dans le deuxième 
cas, le résultat ne saurait être abeolu. Les fibres réflexes sont toujours 
là pour donner assez de contractiiilé inconsciente au corps et le rendre 
capable de chasser son contenu et aussi assez de coutracliiitii incon- 
sciente au spbincler pour qu'il ee crispe, à l'insu de la personne, au 
contact de l'urine qui veut obéir à l'impulsion reçue. Mais, dans ces 
dernières conditions, l'inconlinenco doit certainement dominer, car le 
sphincter est avant tout volontaire. Enfla il est encore un dernier élû- 
ment dans le problème, c'est que le sîTupathique est aussi un centre 
et qu'il peut encore agir un peu sur le corps et sur le col, alors que la 
moelle est réduite complétemeQt à l'impuissance. Avec des condilions 
aussi complexes, on s'explique mieux pourquoi, daus les maladies 
de la moelle, les paralysies vésicales se prûsenlent avec des formes 
et des degrés si variables. Là se trouve aussi peut-eiie une des rai- 
sons qui font que la paralysie de la vessie n'a pas toujours heu chez 
les paraplégiques. Alors que tous les mouvements sont abolis, le 
mécanisme de la vessie reste souvent intact. 11 en est ainsi toujours, 
comme nous le verrons, dans la paralysie infantile et dans l'atrophie 
musculaire progressive. H y a là, du reste, eu outre, une autre cause, 
c'est que, dans ces deux maladies, la lésion est nettement limitC-e 
aux cellules antérieures , el il est probable que les cellules du mou- 
vement à distribution sympathique se trouvent près ou daus la 
colonne de Jacubowitch. 

Si nous jetons un coup d'œil sur noire tableau, nous pouvons voir 
qu'une blessure amenant une hémi-section plus ou moins complète de 
la moelle snflSt pour déterminer des désordres dans l'éi 
urines. II parait nous indiquer aussi que les lésions de la moelle 
lombaire amènent plutôt une rétention , tandis que celles de la 
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moelle cervicale donnent lieu plulût à l'incontinence. Cela se concilie 
encore avec ce que noua venons de dire. En effet, la aeelion au cou 
ne peut détruire que les libres encéphaliques ou volontaires qui 
agissent surtout sur le sphincter. 

Les troubles urinsires ne portent pas seulement sur l'excrétion, 
mais encore sur la eécrélion. lîn général, la quantité d'urine dimioue. 
Chez un malade atteint de fracture de la colonne vertébrale, Brodie 
ne put retirer que 120 grammes d'urine au bout de vingt-quatre 
heures. EUe peut même être supppiraée totalement pendant un 
temps plus ou moins long. Le fait fut ohservé par Diday, à la suite 
d'une luxation de la 3" cervicale. 

Dés le début d'une affection de la moelle , l'urine devient alcaline 
et l'acidité normale de ce liquide ne reparaît qu'au moment de la 
guérison. U ne s'agit pas ici d'une alcalinité due à une décomposition 
de l'urée, car elle est déjà alcaline à son arrivée dans la vessie. 

Elle est excessivement chargée de phosphates terreux, ce qui 
donne lieu à une incrustation rapide et exagérée des sondes. Le fait 
signalé par Dupuylren l'a été depuis, avec une plus grande convic- 
tion, par Laugier et Robin. A propos des arthropathies dues aux 
maladies de la moelle, j'ai établi un rapprochement entre ces mala- 
dies et un grand nombre d'affections caractérisées rhumatisme 
goulfevx. C'est ici le lieu de compléter l'ébauche de la pensée que 
j'ai émise alors. On voit dans quelques familles et même chez un 
seul individu apparaître allernativement la goutte, la gi'avelle et 
cerlaines dartres. J'aurai à établir pins tard, à propos du bulbe, les 
corrélations qui existent non-seulement entre ces trois affections, 
mais encore entre elles et le diabète. Pour le moment, je tiens seule- 
ment à vous faire constater que le bulbe n'est pas le seul centre mis 
en jeu de ces maladies, que la moelle y pren.d mie certaine part, 
et que si, en modifiant l'innervation vaso-motrice des articulations, 
elle peut y faire naître des altérations, elle peut aussi fort bien, par 
les nerfs vaso-moteurs et peut-être par les nerfs sécréteurs qu'elle 
fournil aux reins, modifier la composition de l'urine, en donnant 
heu surtout à une transsudation plus considérable de substances 
propres à se disposer en calculs. 

On voit quelquefois chez les paraplégiques survenir une légère 
albuminurie. Du reste, Schif a déterminé artiiiclellemcnt l'élimi- 
nation d'albumine par les reins en lésant la moelle dorsale chez les 
animaux. Ce résultat n'a rien d'étonnaat, puisque les troubles vaso- 
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tnolGurs, que la moelle détermine dans le3 reins, amènent des chan- 
gements de pression très-propres à produire l'exosmose de l'albfl* 
ULinu du sang. Mais au point de vue de la syniptomalologie, comme 
nu point de vue de la graYilé, il n'y n pas lieu de confondre cette 
iiliiuminurie d'origine purement médullairn avec celle dont nous 
placerons le siège principal dans le bulbe. Ce dernier organe est, 
pour j'ianorvalioo vaso-motrice, ce ([u'il est pour la respiration. U eat 
probabli'ment à cause du nerf de Cyon, le premier moteur de la 
série d'actions échelonnées le long de la colonne de Jacubowitch, et, 
par suite, ses altérations peuvent retentir sur toute l'innervation 
vaso-motrice et , par conséipiont , Kur les reins. Mais ce n'est pas loi 
qui anime directement les vaso-moleurs destinés aux reins. Ceux-ci 
trouvent probablement leurs cellules d'origine dans le segment de 
la moelle qui correspond â celte région. Aussi les afTections de la 
moelle qui se trouvent intéresser ces cellules peuvent-elles troubler . 
la sécrétion nrinaire d'une façon tout â fait directe, sans avoir subi 
une influence venue de plus haut. Le fait est assez rare , parce que 
CCS ceUules échappent plus à l'allération que les cellules des cornes 
anttTieures et postérieures, ce que démontre déjà la rareté des modi- 
fications de température Déplus, il faut que la maladie envahisse 
une région déterminée. Lorsque ce symptôme exisie, il indique une 
altération plus profonde. Mais il n'a pas lagravité qu'il acquiert lors- 
qu'il dépend d'un état dn bulbe , parce (ju'alors peuvent se trouver 
compromises toutes les fonctions indispensables dont est chargé cet 
organe, et aussi parce que le voisinage de l'encéphale fait que cette 
parlie principale de l'axe peut s'altérer à son lour. 

Rnfln, l'état de la circulation rénale, dans certaines malndics de la 
moelle, peut aboulir à une inflammation et à une suppuration du 
bassinet, de l'iu-étre.et de la vessie. Ces pyéliles et ces cystites s'ac- 
compagnent do douleurs rénales, douleurs au col et hypogastriques , 
urines sanguinolentes et purulentes. 

Par le même mécanisme, on voit apparaître des hémorrhagies 
dans les capsules surrénales. Du reste, Brown Sequard, après avoir 
pratiqué une hémisecliou de la moelle chez un cochon d'Inde, a 
constaté la présence d' hémorrhagies dans ces glandes vascuiaires 
sanguines. 

Troubles intestinaux. — Les troubles de l'intestin accompagnent 
généralement ceux de la vessie, ce qui semble indiquer que les nerfe 
de ces deux organes suivent des voies voisioea et aboutissent dans 
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des points rapprochOs de la moelle. Comme il K'agit de filols passant 
par le grand sympathique, il est probable qu'ils émanent des parties 
centrales et profondes de la sobslauce grise. Cette situation explique 
pourquoi ces deux organes restent toujours indemnes dans les mala- 
dies qui n'intéressent que les cornes antérieures, comme la paralysie 
infantile. Dans tous les cas , lorsque l'intestin se trouve paralysé par 
suite d'une maladie de la moelle, il en résulte un défaut de progres- 
sion du contenu. D'où constipation opiniâtre et tiTupiinile. Plus rare- 
ment on voit le spldncter paraly&é et donner lieu à l'incontinence 
des selles. Cette paralysie doit {héoriquement faire admettre une 
altéralioQ des fibres encéphaliques et , par conséquent , des cordons 
latéraux. 

Troubles génitaux. — On a pu être étonné de voir des paraplé- 
giques pouvoir, alors qu'ds étaient tout à fait perclus de leurs 
membres inférieurs, entrer en érection, pratiquer le coït et obtenir 
des éjaculations. Cette conservation de la puissance génitale ne tient 
pas toujours à ce que la lésion qui a détruit les libres encéphaliquws 
locomotrices, a respecté celles qui réunissent les organes génitaux à 
l'encéphale, d'autant plus que ces rapports sexuels ont lieu le plus 
souvent sans provoquer do sensations. Cela prouve seulement qu'U 
existe bien dans la moelle un centre génito-spinal qui peut encore 
fonctionner , par action réflexe , lorsque toute relation a cessé 
d'exister entre lui et le cerveau. L'expérimentation en a montré la 
possibilité chez les animaux. Bracbet et Brown Sequard ont constaté, 
chez plusieurs espèces d'animaux , que , très-peu de temps après la 
section de la moelle au dos, les mâles se livrent au coït et peuvent 
même féconder des femelles non opérées. Le résultat n'est pas le 
même quand la section a été faite sur la femelle. Le coït est pos- 
sible , puisqu'elle peut rester passive dans cet acte ; mais jusqu'ici la 
fécondation n'a pas été observée. 

Lorsque l'altération existe en dehors de la colonne de Jacubo- 
wilch, qui anime l'utérus, ou au-dessus, celui-ci peut opérer l'accou- 
chement avec ta plus grande énergie , même chez les femmes qui 
sont atteintes de la paraplégie ia plus complète. L'utérus se trouve, 
en effet, avoir son système nerveux au complet, le sympathique avec 
la partie correspondante de la moelle. Mais, comme par suite de 
l'altération d'une zone située plus ou moins haut au-dessus, tes 
imjiressions douloureuses nées dans les organes génitaux sont 
arrêtées là et ne peuvent pluâ gagner l'encéphale, on assiste à ce sin- 
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gii lier spectacle d'une femme qui accouche saus la moindre doaleiff. 
On cite des accouchûes qui ne ee sont aperçues do ce qui venait de 
se passer qu'eu entendant les cris de l'enfant et en constatant l'affua- 
semcnt de leur abdomen. 

Les miidecius eut une tendance presque gÉuérale à 
pollutions nocturnes et diin-ues comme l'expression d'un alTaiblisge- 
ment. Lorsque tes pollutions sont sans sensation, c'est pour eux le 
signe du plus haut degré d'affaiblissement. C'est tout au moins être 
Irop exclusif. C'est même une erreur, lorsqu'il s'agit d'une affectiou 
de la moelle ùpiniére. Li-e évacuations mullipllÉes sont, au contraire, 
le résultat d'une surexcitation du centre génito-spiuaL La présence 
d'une très-petite quantité de sperme dans les vésicules séminales, 
envoie à ce centre une impression qui suffit daos ces conditions 
pour provoquer un spasme réflexe capable de vaincre la résis- 
lance des canaux éjaculateurs, qui ne sont pas le moins du monde 
paralysés. C'est comme daos les cystites, où la plus petite goutte 
d'urine suffit pour provoquer un impérieux besoin d'uriner. C'est 
tellement vrai, que ces pollutions ne se moulrent qu'au début des 
maladies de la moelle, c'est-à-dire pendant la période inflammatoire 
ou irritative, tandis qu'elles cessent tout à fait plus tard, lorsque la 
lésion a détruit le centre, c'est-à-dire au moment où la f 
aurait plus le droit d'être invoquée. Les pollutions sans s 
indiquent un degré intermédiaire d'altération matérielle. Le centre 
est respecté ou n'est qu'irrité, et il peut encore agir par phénomèaea 
purement réfle.ves. II n'y a de supprimé complètement dans un point 
quelconque au-dessus, que les fibres qui relient ce centre à l'encé- 
phale. Les impressions nées dans les organes génitaux peuvent 
encore y arriver et s'y réfléchir avec d'autant plus d'intensité qu'il 
est plus irrité. Mais elles ne peuvent plus passer au delà et arriver 
jusqu'à la conscience. 

Dans une forme moins grave et qui n'implique pas l'existence 
d'une lésion organique, tout au moins déliuilive, les érections 
peuvent encore se produire, surtout pendant la nuit, mécaniqne- 
meat, par le fait de la compression due à l'accumulalinn de l'urine 
dans la vessie. Mais, au moment du coït, elles sont toujours très- 
faibles. De plus, très-souvent, l'éjacnlation a lieu avant l'introduction 
de la verge dans le vagin. Généralement cet acte n'indique qu'un 
épuisement plus ou moins prolongé du centre génito-spinal par des 
abus vénériens ou des pertes séminales. D'autres fois, il est la çonsé- 
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queuce d'une anesfhtisic de (ouïe la ri'giou culanée des organes 
génitaux. Le stimulus que doit apporter l'impression cutanée 
mancpie ou est LûsuiTisant. 

Lorsqu'il y a impossibilité absolue d'érection , même la nuil , on 
peut assurer qu'il y a réellement lésion grave de la moelle, ayant 
détruit complètement le centre génilo-spinal, et il y a impossibilité de 
guérison pour le symplûme. 

Troubles de la locomotion. — Ils ne donnent lieu à aucune 
remarque générale. Ou Lien la marche est rendue lente et gênée 
par une semi-paralysie du mouvemenl, ou bien elle est rendue com- 
plélement impossible par une paralysie absolue, ou bien elle s'exé- 
cute avec désordre, parce qu'elle manque de. coordination. Dans ce 
dernier cas, elle traduit une maladie spéciale qui trouvera sa place 
dans l'analyse particulière des maladies de la moelle. 

Messieurs, les donniies générales qui précédent sufBraiect au 
besoin pour vous faire comprendre le mécanisme physiologique de 
tous les phénomènes que l'on peut observer dans les maladies de la 
moelle. Ce sont même les seules qu'il convient de présenter, relati- 
vement aux tumeurs, aux hémorrhagies et à ces maladies, à aspect 
tout à fait inconstant , que l'on comprend sous le nom de myéhles 
diffuses. Mais il faut convenir qu'on rencontre des affecliona, à phy- 
sionomie tout à fait caractéristique et à peu près constante, qui 
semblent se spécialiser à la fois par leur symptomatologie et par 
leur siège exclusif. Nous ferons le procès de toutes ces entités 
morbides, non-seulemont de celles qui ont déjà reçu leurs let- 
tres de naturalisation, mais même de celles qui sont encore en 
instance pour obtenir leur admission, dans la seconde partie de 
cette analyse physiologique que nous sommes convenu d'intituler : 
Physiologie pathologique spéciale. Elle comprendra deux cattigories 
de maladies : celles qui se présentent avec des altérations de la 
moelle, et celles dont la lésion possible a échappé jusqu'alors à 
l'investigation. Pour les affections matérielles, nous les grouperons 
d'après leur siège. Ce mode de groupement est évidemment le plus 
physiologique, puisqu'il sera basé sur les rôles respeclifa des diverses 
parties de la moelle. C'est ainsi que nous aurons à examiner succes- 
sivemeiit : 

l°Le8 maladies de la substance grise, qui se distinguent elles- 
mêmes en maladies des cornes antérieures , comprenant ; la para- 
lysie infanlik et l'atrophie musculaire progressive, en regard do 
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laquelle nous mettrons la paralysie pseudo-hypertrophique de 
Duchenne, dont la nature nerveuse est plus que douteuse ; en mala- 
dies des cornes postérieures , où nous tenterons de placer la chorée , 
en ce qui concerne la part de la moelle dans cette affection. 

2** Les maladies de la substance blanche, comprenant : Vataxie 
locomotrice ou sclérose des cordons postérieurs et les scléroses des 
cordons antéro-latéraux. 

Dans l'élude des maladies fonctionnelles, trouveront place : les 
paraplégies dites réflexes, dont le mécanisme physiologique sou- 
lèvera des questions du plus haut intérêt; les paraplégies d'origine 
toxique ; celles qui sont consécutives à certaines maladies aiguës et 
qu'on nomme, avec plus ou moins de raison, exanthématiques ; 
celles qui relèvent d'un état du sang; celles qui sont dues à un état 
cachectique. Enfin , nous toucherons à quelques-unes des névroses 
générales auxquelles la moelle prend une certaine part. 



QUATOnZIEME LEÇON. 

PhjPBlologle et Ajiatomie pBlliDlaglqaas apËoiil«B. 



Dans la physiologie pathologique spéciale, nous ferons précéder 
l'analyse physiologique de chaque entité morbide d'une description 
très-sommaire ayant pour but de réveiller en vous des sonvenirsque 
vous avez dû acquérir dans d'autres cours. 

H1LADIE3 DE LA SUBSTAUE GUISE. 



Parolyaie InfaalUe. 

Sommaire descriptif. — Au milieu des meilleures conditions de 
santé, éclate chez l'enfant, subitonient et sans causes appréciables, 
un état fébrile s'accompagnant des signes d'une hypérémie cérébrale. 
Exceplionnellemeot on observe au début des phénomènes convul- 
sifs. Le plus souvent il y a simplement un coUapsua général que 
l'oQ est (enté de mettre sur le compte de la fièvre. Lorsque celle-ci 
cesse, on constate avec étonnemeiit l'existence d'une paralysie com- 
plète de tous les mouvements volontaires, avec conservation de la 
sensibilité. Jamais il ne se produit de troubles dans !a motililé de la 
vessie et de l'inlestin. Un certain nombre de muscles reviennent, au 
bout d'un temps variable, à leur fonctionnement normal : mais la 
plupart restent compl(;lement paralysés. Les membres se montrent 
flasques et perdent de plus eu plus de leur volume primitif La peau, 
le tissu cellulaire, les muscles, les os eux-mêmes vont sans cesse ea 
3'atrophiant. Jl y a un abaissement de température qui est surtout 
très-prononcé ans extrémités. La peau y prend une teinte livide qui 
rappelle l'aspect des engelures. Le relour à l'élat normal de quelques- 
uns des muscles a pour fâcheux résultais de détruire l'équilibre 
établi enti'O les antagonistes. De là naissent successivement une série 
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de déformations de rachis, des genoux el des pieds, et luClnie des 

luxations spontanées. 

AprÈs la mort, qui quelquefois est longue à ee produire, vu le jeu 
à peu près régulier des fonctions végétitlives, on constate : 

i" Que les muscles, dont les fibres se Kent atrophiées sans éprouver 
elles-mêmes la dégénérescence graisseuse, sont en grande partie ' 
remplacés par du tissu adipeux qui s'est peu à peu auLstilué à leurs , 
faisceaux en voie de résorption; 

2* Que les nerfs nioteurs ne sont plus composés que de tubes atro- 
phiés el ayant éprouvé la dégénéralion graisseuse; 

3° Oue les tubes des cordons antéro-latéraux sont aussi atrophiés , 
et dégénérés, tandis que la névroglie ambiante est plutôt hypertro- 
phiée et se montre en outre très-riche en corpuscules amyloïdes; 

4° Que la lésion principale et primitive semble résider dans les I 
cornes antérieures. Ainsi que l'a établi Vulpian, elle se traduit à l'œil 
nji par une diminution de volume considérable et par une déforma- ] 
tion des plus accentuées. Au microscope, on reconnaît que toutes les | 
cellules de la colonne motrice sont atrophiées et en voie de destruc- f 
tion. Par places souvent très- étendues, elles ont complètement dis- I 
paru et sont remplacées par une substance transparente finement j 
grenue. Une chose digne de remarque, c'est que les racines sont 
d'autant plus dégénérées qu'elles correspondent à des points plus 
altérés des cornes antérieures. 

Analyse pbysiologiiiue. — Cette maladie, qui a frappé et frappe j 
tous les observateurs par son cachet réellement spécial, a Été regar- 
dée autrefois comme étant de nature pm'ement fonctionnelle, c'est- 
à-dire comme n'étant pas le résultat d'une altération matérielle pri- ' 
mitivo; c'est sous l'inHuence de celle idée qu'on lui a donné le n 
de Paralysie cssenlidle qu'adoptent encore, du reste, un certain 
nombre de médecins, et qui figure même dans le Irailé de MM. Rillet 
et Barthez. Mais aujourd'hui colle opinion est devenue insoutenahle • 
pour tous ceux qui se tiennent au courant des progrès de la science. 
Les altérations signalées à la Un du sommaire descriptif n'ont échappé 
aux premiers observateurs qu'à cause du soin généralement trop 
peu minulieux qu'on apporte dons les autopsies. La nature matérielle 
de l'afTecliou étant reconnue, élant admis aussi qu'il y a 
modiQcations de tissus, et dans les muscles, et dans les nerfs, et dans 
la moelle, on peut encore varier d'opinion sur le point de départ de 
cette série de lésions. 
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Bierbaum, qui ne livre pas sa pensée d'une façon frÈa-claire, 

semble placer l'origine de la maladie dans l'extrémité périphérique 

les nerfs. 

Un homme d'une grande autorité, M, Bouchut, la place dans le 

l système musculaire lui-même. Ce seraient les muscles qui s'altére- 

aienl les premiers. Les lésions des nerfs et de la moelle, quand elles 

existeraient, seraient simplement secondaires. C'est dans cette voe 

u'il a donné à la paralysie infantile le nom de paralysie myogéné- 

n qu'il a remplacé depuis par celui d'amyotrophique. II la 

^arde comme une affection de nature rhumatismale. 11 a été con- 

it ù cette interprétation par l'influence que le froid semble exercer 

ment de cette maladie et par l'exisleace de douleurs 

locales excessivement vives. Hais la cause invoquée et ces douleurs 

font souvent défaut. D'ailleurs ces faits seraiont-ils constants que 

ir nous ils ne sauraient avoir la signification que M. Bouchut veut 

a leuriiccorder, puisque nous savons que les maladies de la moelle 

cuvent donner lieu à des troubles de sensibilifé et de nutrition qui 

fimulent parfaitement les affections rhumatismales. Il se base surtout 

I ce qu'on pourrait faire contracter les muscles, en électrisant la 

lu, jusqu'au moment où ils sont assez altérés pour avoir perdu 

toutes leurs propriétés de tissus ; et il fait observer, non sans raison, 

[ue la chose serait impossible si les centres nerveux Étaient devenus 

icapables de fonctionner. En effet, toute contraction réflexe provo- 

piée par l'électrisation des nerfs sensitifs suppose l'intervention et, 

r conséquent, l'intégrité des cellules motrices qui deviennent le 

sntre de réflexion. Mais outre qu'il est bien diflîcile d'assurer, quoi 

n'on ea dise, que l'électricité applifpiée sur les téguments ne peut 

^as se propager et aller agir directement sur les muscles, je crois 

■gue Duchenne a eu raison de déclarer que dans la paralysie infan- 

i on n'obtient pas tout justement de contractions réflexes. 11 en a 

è ainsi dans les quelques cas que j'ai rencontrés. Je soigne en ce 

ncut une petite fille chez laquelleje n'ai pas pu réveiller la contrac- 

è musculaire, même au début, alors que certainement les muscles 

n'étaient pas encore altérés. De ce que l'atrophie s'établit lentement 

:t longtemps après l'apparition de la paralysie, de ce qu'elle consiste 

r les muscles en une véritable subslilution graisseuse et non en 

e dégénérescence graisseuse des fibres musculaires qui se rédui- 

it et disparaissent simplement par résorption, on est en droit de 

[iclnre que l'altération de l'appareil locomoteur est ici un effet et 
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non une cause. D'ailleurs Parrol a rapporté UQe obsei-vatîon qui, A ' 
elle seule, a plus de puissaace que lous les rnisonnemeuls. Chez un i 
enfant, dont il a pu faire l'autopsie peu de temps nprèa le début de l 
la maladie, l'alléralion de la moelle était complète el les musc 
étaient intacts. Il n'y avait pas le moindre iodice d'un travail de pro- ] 
lifération ou d'une transformation granulo-graisseuse. Ajoutons enfin 
que la rachialgie, les mouvements choréiques ou tétaniques, que l'on 
observe quelquefois au début de la paralysie infantile, viennent 
encore plaider en l'aveur d'une origine médullaire. 

Cette origine acceptée, il reste à circonscrire dans la moelle môme 
la lésion initiale. Comil, tout au moins à une certaine époque, i 
attribué la maladie à une atrophie des cordons antéro-latéraux. Hais 
depuis que l'attention a été attirée sur l'état des cornes antérieureB, 
on s'est aperçu que leur altération est beaucoup plus constante, beau- 
coup plus générale, beaucoup plus complète que celle des cordons. I 
Aussi la localisation dans les cellules motrices compte-t-elle aujour- 1 
d'hui le plus de partisans. Pour moi en particulier, je ne suis pas I 
aussi exclusif. J'admets très-bien que les cornes antérieures s 
malades dès le début, qu'elles surtout sont le siège de l'altération la 1 
plus profonde et la plus irrémédiable; mais je crois, d'après ce dont \ 
j'ai été témoin, que dans les premiers jours de la maladie, tout l'axe 
cërébro-spiaal est mis en cause; que les portions encéphaliques ne 
vont pas au delà d'une période purement congestionnelle qui se 
dissipe rapidement, tandis que les cornes antérieures arrivent presque j 
toujours à un véritable élat de destruction. Ce qui prouve l'interven- 
tion de l'encéphale, c'est que le facial petit aussi être momentanément 1 
paralysé. C'est l'apparition encore assez fréquente de convulsions ] 
initiales; car c'est dans la protubérance, les corps striés et le cervelet, 1 
que nous trouverons les tendances aux manifestations convulsives. 
C'est qu'on observe aussi des troubles de la respiration et de la cya- 
nose, ce qui implique des aberrations dans le fonclionnemont du ! 
bnlbe. C'est enfin qu'il se présente parfois des troubles cérébraux I 
consistant en un assoupissement presque comateus, en strabisme et 
en modifications de la pupille. Aussi Heine, qui, avec Duchenne, est le | 
plus convaincu de la nature spinale de la paralysie infantile, s'esl-ll | 
vu forcé d'admettre en outre une variété cérébrale. 

Cette réserve faite, il est incontestable que la destruction de la 
plus grande partie dos cellules des cornes antérieures de la moelle ■ 
constitue la caractéristique anatomique de la paralysie infantile. Une j 



DU SYSTÈME NERVEUX. 187 

pareille destruction ne doit pas Pire possible exclusivement pendant 
la période de l'enfance. Elle doit pouvoir se produire aussi cliez 
l'adulte. Pourquoi donc n'obaerve-t-on pas chez ce dernier une 
symptomatologie identique? Pourquoi l'alTection qui nous occupe 
semble-t-etle filre l'apanage de, l'enfant? Bmnniche a fait à cet égard 
une remarque très-judicieuse, mais f^ue sa plume a laissée à l'étal de 
germe et dont il n'a pas su tirer tout le parti possible. Il a dit que 
pendant la première enfance le système nerveux présentait des con- 
ditions particulières qui no se rencontraient pas chez l'homme fait, 
et que ce sont ces conditions particulières qui donnent à la paralysie 
un cachet spécial et en font une entité morbide biea distincte. La 
sphère d'activité n'est pas tout à fait la même cUez l'enfant et chez 
l'adulte. Chez ce dernier l'intelligence joue le râle capital et s'appro- 
prie, comme dliments d'escilalion, toutes les impressions ressenties. 
k Chez l'enfant l'intelligence se meut dans un cercle beaucoup plus 
Bstreint. Elle est moins développée et d'un fonctionnement moins 
I. Par contre, les réactions motrices sont plus vives chez luL 
BOfaaque impression tend à réveiller le pouvoir réflexe qui, â cet âge, 
Bat beaucoup plus considérable. Elle suscite chez lui des mouvements, 
LUdis que chez l'homme elle fait plutôt nailre des idées. De plus, la 
Icolonté peut, à l'âge adulte, retenir des mouvements que la machine- 
ifaat subit, parce que ce frein lui manque. C'est pour cela que les 
Mnvulsions surviennent dans l'enfance à la moiadre occasion, tandis 
n'elles sont très-rares chez l'homme. En un mot, chez l'enfant, la 
rtie motrice du système nerveux a plos de vitalité que la partie 
fcitelleclaelle, aussi absorbe-t-elle à sou profil toutes les forces vives 
e l'économie. Mais si elle a plus d'aptitude à s'exalter, à se convul- 
', elle doit aussi avoir plus d'aplitude à obéir aux influences para- 
mtes et aux causes de destruction. Il faut évidemment des condi- 
klons de ce genre pour que tout d'un coup la presque totalité des 
pilules motrices s'altèrent et se détruisent sous l'influence d'une cause 
i, chez l'adulte, n'aurait eu qu'un retentissement trés-limilé. Il faut 
D outre, pour ainsi dire, un terrain tendre, un terrain à mouvements 
moléculaires rapides, pour que des modifications nutritives aussi 
Qprofondos se produisent dans un laps de temps si court. Ce sont tout 
jnstement celte prompte généralisation el celle prompte destruction 
ftgui donnent à la paralysie infantile son aspect particulier. L'auatomie 
[pathologique nous montre, en eflfet, qne les cellules des cornes aoté- 
leures de l'adulte sont aussi susceptibles de s'atrophier et de se 
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fondre en une matiËre granuleusG. Mais ellea le font lentement el 
dans un espace trës-circonscrit. Aussi, cbez lui, il en résulte une 
paraplégie ordinaire, une myélite dont la marche et la eymptomato- 
logie se trouvent loulea tracées par les généralités que nous avons 
présentées. 11 n'y a plus une entité à physionomie lise et constante, 
mais un état raorhide de la moelle qui peut varier à l'inflni suivant 
que la lésion rayonne dans telle ou telle direction, gagne transversale- 
ment les cordons postérieurs ou antérieurs, ou s'étend plus ou moins 
loin dans le seus vertical. Cependant Dnchenne admet pour l'adulte 
une paralysie identique en tous points avec celle de l'enfance et il la 
décrit sous h nom ie paralysie spinale antérieure aigvë del'adulte. 
Mais le seul fait qui puisse réellement être assimilé à la paralysie 
infantile est celui que M. Liouville a ohservé dans le ser^'ice de 
M, Bail, et encore il s'agissait d'uu jeune homme qui a.vait conservé 
tous les altrihuta physiques et ialellectuels de la première enfance, 
de sorte que le terrain avait conservé les conditions particulières 
propres au dévoloppemeut de l'affection. 

C'est parce que les centres nerveux peuvent se trouhler chez l'en- 
fant sous la moindre influence que l'étiologie de la paralysie infantile 
est si vague et ne signale que des causes qui, an premier abord, 
paraissent trop insigniflanles pour pouvoir être acceptées. Ainsi on 
mentionne surtout la dentition. Cette cause peut parfaitement être 
admise comme étant réelle. Elle est capahle, on ne saurait le nier, 
de provoquer des convulsions réflexes. Elle peut, par conséquent, 
produire aussi l'inverse, c'est-à-dire une paralysie réflexe. Quand 
nous établirons expérimentalement le mécanisme des paralysies 
réflexes chez l'adulle, nous verrons que l'impression périphérique 
détermine très-probablement une contraction réflexe des ûhres mus- 
culaires des vaisseaux de la moelle et, par suite, une anémie dont la 
conséquence est l'impossibilité des manifestations motrices. L'irrila- 
bilité des vaso-moteurs de la moelle est encore plus marquée chez 
l'enfant que chez l'adulte. Une douleur vive et permanente, comme 
celle que provoque la dentition, peut très-hien déterminer soit une 
conhraclion générale des vaisseaux de la moelle, et comme résultat un 
arrêt plus ou moins complet de la nutrition du tissu médullaire, soit 
unecoiitraclionirrégulièreetspasmodique et comme résultat un travail 
inflammatoire. Dans l'un et l'autre cas, le tissu finit par s'altérer et se 
détruire, soit par défaut, soit par excès et déviation de la nutrition. 
Ces conséquences se produisent surtout daus la partie motrice, parce 
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' que c'est elle qui offre le plus d'actiTilÉ. On compread aussi que celle 
' modification réflese des vaso-moteurs de la moelle puiEse n'être que 
passagère et que la paralysie se guérisse rapidement comme cela se 
voit souvent. On comprend surtout, comme cela arrive toujours, que 
tous les muscles ne soient pas déHnitiveaient paralysés, que quel- 
ques-uns retrouvent au bout de plusieurs jours la motililé perdue. 
Avec ce mécanisme ou s'explique très-bien que l'affection ne soit pas 
toujours étendue à tous les muscles qui sont animés par la moelle et 
qu'elle ne porte parfois que sur cerlains groupes musculaires; que, 
par contre, elle envahisse aussi l'encéphale qui parait, du reste, pou- 
voir secouer plus rapidement celte influence réflexe qne la moelle; 
qu'on ait rencontré dans cerlains cas des signes de méningite, vu 
que l'aclion réfiexe peut aussi bien reteutir sur les vaisseaux des 
méninges ; enfin qu'on ait pu observer des mouvements choréiformes, 
car le trouble vascnlaire peol gagner les cornes postérieures, et nous 
verrons que la chorée semble être due à une lésion de celle région. 

Il est probable aussi que lorsqu'il y a des convulsions ou des con- 
tractures au début, cela tient â ce que l'impression irritante a produit 
tout d'abord une influence réflexe sur les centres moteurs avant 
d'agir sur les centres vaso-moteurs. 

Des causes, qui peuvent avoir le même retentissement et qui 
cependant sont moins puissantes que la précédente, sont une pression 
exercée à un litre quelconque snr un tronc nerveux, !a présence de 
vers inleslinaux, l'irritation des parties génitales par des oxyures, 
des troubles gastriques, le froid et même l'insolalion dont j'ai vu 
dernièrement un exemple incontestable. Dans toutes ces circonstances, 
c'est toujours une paralysie du mouvement par aciion réflexe, mais 
qui ne ressemble pas aux paralysies réflexes de l'adulte, parce que 
le terrain est différent. 

Les troubles de nutrition qui surviennent ultérieurement dans le 
système locomolcur, muscles et os, s'expliquent très-bien par l'alté- 
ralion des cellules des cornes antérieures. Ce résultat s'accorde à la 
fois avec la Ihéorie trophique de Valler et avec l'inlerpré talion nutri- 
tive d'Onimus et Legros. Si les cellules des cornes antérieures repré- 
sentent les cenires tropliiques des organes qu'elles sont destinées h 
mettre en mouvement, on comprend qu'elles enlraincnt, en mi^me 
temps que la paralysie musculaire, des troubles de nutrition et dans 
les muscles et dans les os. D'autre part, avec l'idée d'une simple 
influence excitatrice, on s'explique aussi que le défaut d'excitation, 
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en condamnant les os el les muscles à une inaction permanente, les 
voue par le fait h une atrophie sans cesse croissante. 

Dans l'une el l'autre théorie, l'attéralion conséculivo ne devrait 
porter que sur l'appareil locomoteur, les nerfs et les racines anté- 
rieures. Les flbres encéphaliques, c'est-à-dire ies Dbres propres des 
cordons antéro-ialéraux dÈvraient être iodemues, puisque leur centre 
trophique ou leur foyer de stimulation ae trouve plus haut dans le 
corps striiJ, et cepeudaul elles peuveut s'alti^rcr, puisque Comil a 
voulu en faire le siège principal de l'affection. Mais l'altération de ces 
cordons est loin d'être constante. Bu outre, ils ne sont pas exclusive- 
ment formés par les fibres encéphaliques. Il y a aussi des fihres fin 
anse qui plongent par leur deux extrémités dans la moelle et qui 
doivent y trouver leurs ceulres trophiques et qui, comme les racines, 
doivent subir les conséquences du défaut d'action de la moelle. 
D'autre part, cela peut tenir à ce que l'encéphale subit souvent lui- 
même le trouble vaso-moteur. Enfin on s'est montré trop exclusif en 
disant que le trouble réflexe ne retentit que sur les cornes antérieures. 
Evidemment il peut parfois se faire sentir directement dans les cor- 
dons. C'est pour cette raison que Comil y a rencontré non pas des 
traces d'un défaut d'action, mais des signes d'un travail prolifératif, 
multiplication des noyaux de la névroglic et production abondante 
de corps amylol'des. 

L'atrophie des muscles n'est peut-être -pas seulement la consé- 
quence du défaut de mouvement, mais peut-être encore d'un défaut 
de circulation, car on constate un abaissement de température qui 
indique que le fooctiounement des nerfs vaso-moteurs des membres 
est lui-même altéré. 

Une chose bien remarquable, c'est qu'on n'observe jamais dans la 
paralysie infantile d'escarres, ni de lésions quelconque de la peau, 
ce qui prouve bien que l'appareil sensitif est, sous le rapport de la 
nutrition, soumis aux cornes posttirieures qui seules restent intactes 
au cas parlicuher. Remarquons aussi qu'il n'y a jamais de troubles 
mécaniques dans le fonctionnennent de la vessie et de l'intestin, ce 
qui semble indiquer que les cellules qui animent la partie muscu- 
leuee de ces réservoirs sont situées probahlemenl plus profondément 
que celles qui animent les muscles des membres. 

En résumé, la paralysie infantile résulte plus spécialement d'une 
destruction ou d'une atrophie des cellules des cornes antérieures. 
Quoiqu'une destruction analogue puisse se rencontrer chez l'adulte, 
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il y a cependant lien d'en faire une enlitâ morbide, à cause de la 
rapidité avec laquelîe cette altéralion se prodoit et se généralise chez 
l'enfant, rapidité cpii communique réellement à sa sjTnptomalologie 
une physionomie spéciale. Quant au mécanisme de cette deslruclioa, 
ïl semble consister le plus souvent en un trouble se produisant, par 
action réflexe, dans la yascularisation des cornes anléricuies, sous 
l'influence d'une impression sensitive variable dans sa nature. 



Atrophie muaculaire 



Sommaire descriptif. — Au début le malade éprouve, dans un 
certain nombre de muscles, un sentiment de faiblesse. Comme il n'en 
résulte d'abord qu'une simple gène pour l'exécution des mouvements 
dont ces muscles sont chargés, il ne s'en préoccupe que médiocre- 
ment. Mais peu à peu la faiblesse augmente et la gène flnil par 
devenir une véritable impossibilité. Au fur et à mesure que le mou- 
vement perd de sa force et de son étendue, on voit, même h travers 
ia peau, que le muscle perd de plus en plus de sou volume primitif 
On assiste à son atrophie progressive et bientôt lu où le muscle faisait 
une saillie qui soulevait le tégument, on n'aperçoit et on ue senlpîus 
qu'un vide. Mais tant qu'il reste un faisceau ù peu prés intact, il obéit 
à la volonté. Quand le malade le veut, il se conlracle autant que le 
lui permettent ses faibles moyens. IL semble, pour l'observateur, que 
c'est le muscle qui fait défaut et non le système nerveux. De même, 
tant qu'il reste du muscle, l'électricité met ses débris en contraction. 
Avant de disparaître, cbaque faisceau est longtemps le siège de con- 
tractions fibrillaires spontanées qui se répètent d'une manière inter- 
mittente. On dirait que le muscle est soumis constamment à une série 
de petites décharges électriques. Ces crispations spasmodiques com- 
muniquent un léger tremblement A la partie correspondante du 
tégument. Elles peuvent être provoquées d'une manière réflexe, en 
soufllant sur la peau, ou eu exposant celle-ci au froid, ou bien en la 
pinçant. Ces mouvements spontanés ne sont pas toujours aussi faibles. 
Parfois ils peuvent déplacer un segment du membre. Le plus souvent 
ce sont les muscles de la niiiiu et en particulier ceux de l'éminence 
thénar qui sont les premiers atteints, ou bien encore ceux de l'épaule. 
, L'affection peut même rester limitée à ces régions. Mais chez beau- 
■ coup de sujets, l'afTection s'étend successivement à la presque totalité 
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des muscles. Jamais il n'y a lie fièvre. La digcslion s'cxéculo parfai- 
tfinPDt jusqu'au jour où, l'alrophie ayant envahi les muscles du pha- 
rynx et des milclioires, la dÉglutilion et la mastication sont devenues 
impossibles. Comme dans la paralysie infanlile, la vessie et le sphinc- 
ter de l'anus reslent respectés. La respiration se maintient normale 
jusqu'au moment où les muscles inspirateurs se trouvent dans l'im- 
possiiilité de fonctionner d'une manière convenahle, La gène qui en 
résulte finit par amener une bronchite ou une pneumonie qui déter- 
mine la mort du malade, 

A l'autopsie on conatalo 1° du côté des muscles, une atrophie des 
libres primitives qui perdent de plus en plus de leur diamètre nor- 
mal. A mesure qu'elles diminuent ainsi de volume, leurs stries s'ef- 
facent davantage. Quand la fibre en est réduite à n'avoir plus que la 
moitié de sou épaisseur, les stries sont remplacées par une multitude 
do fines granulations qui deviennent graisseuses, se résorbent peu à 
peu, laissant le sarcoiemme se fusionner avec le tissu conjonctif. 
Suivant Hayem, il y aurait à une certaine époque un travail inllam- 
maloire se traduisant par une multiplication des noyaux du sarco- 
iemme. 

2° Du c6té du système nerveux, une atrophie des racines anté- 
rieures, un état sclérotique des Taisceaus anléro- latéraux, et un haut 
degré d'atrophie des cellules des cornes antérieures, surtout de celles 
du groupe antérieur et interne. Suivant Charcot, beaucoup de cellules 
sont 6 ou 7 fois pluspetitesqu'àl'état normal. Mais elles ont conservé 
leur forme et leurs prolongements. D'autres ne sont plus représentées 
que par des petites masses irrégnlières, anguleuses, sans prolonge- 
ments et d'un aspect vitreux. Ci et là on trouve des lacunes plus ou 
moins considérables qui sont remplies par une matière amorphe. Un 
fait digne de remarque, c'est qu'il y a toujours concordance entre le 
siège des altérations des cornes antérieures et l'émergence des nerfs 
moteurs qui aboutissent aux muscles atrophiés. 

Analyse physiologique. — C'est à M. Aran que revient l'honneur 
d'avoir reconnu le premier l'existence de cette maladie qui a dû 
inconlestahlement se montrer de tout temps et près de laquelle bien 
des médecins étaient passés sans vouloir ouvrir les yeux. C'était & 
une époque oii on ne songeait même pas à attribuer au système 
nerveux une influence trophique quelconque, et il vit naturellement 
dans le fait le plus apparent le phénomène primordial. Il considéra 
la maladie comme une afl'ection du tissu musculaire, une atrophie 
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qu'il allribua à un excès de travail, à uue véritable usure, parce qu'il 
l'observait surtout cbez des ouvriers, dont ceriains groupes de muscles 
avaient été Burmenés par le fait mÛnie de leurs professions. Comme 
le même résultat se montrait aussi trés-souveiit sous l'influence du 
froid et surtout du froid humide, il pensa, en outre, ijue l'allération 
du tissu musculaire pouvait être et était, avant tout, de nature rhu- 
matismale. Cruveilliier partagea un cerlain temps cette erreur et, 
dans les premières observations qu'il publia, il négligea, à l'instar 
d'Aran, de pousser l'investigation nécroscopiqueau delà des muscles. 
Ce n'est que plus lard que l'idée lui vint que la lésion anatomique 
pouvait remonter au delà et que le froid agissait peut-ÛIre avant tout 
sur le système nerveux péripliérique. Il examina ce dernier avec 
précaution dans les nouveaux cas qu'il eut l'occasion de rencontrer, 
et il constata que les racines antérieures correspondantes aux muscles 
altérés étaient toujours dans un état d'atrophie des plus patents. Le 
fait se confirma dans une nouvelle série d'observations qui firent 
l'objet d'un second mémoire. 11 devina même ce que le défaut d'em- 
ploi du microscope ne lui permettait pas de conslater, et il annonça 
ù la fin de ce mémoire que très-probablement on trouverait plus tai'd 
la véritalïle lésion initiale dans les cordons antérieurs. Si la physio- 
logie edt été plus avancée et si on eût connu alors la constitution 
réelle des cordons antérieurs, ainsi que les véritables connexions de 
leurs fibres et des racines avec les cornes antérieures, il eût sans 
doute prédit la vérité tout entière. Les travaux de l'École française, 
en parliculier ceux de Duchenne et de Charcol, vinrent bientôt justi- 
fier ces prévisions et démontrer que toujours, dans l'atrophie mus- 
culaire progressive, les cellules motrices sont altérées, et que celles 
qui offrent le plus haut degré d'altération sont tout juslement celles 
qui se trouvent en connexion fonclionnelle avec les muscles les plus 
détériorés. 

Forcés de se rendre à i'évidence, beaucoup de palholofjisles crurent 
devoir encore enlever à la modification des cornes antérieures sa 
véritable signification en lui contestant le droit de priorité, et pré- 
tendirent qu'il ne s'agissait pas ici d'une lésion du système nerveux 
déterminant ultérieurement des troubles nutritifs dans les muscles, 
mais, au contraire, d'une affection primitive des libres musculaires 
amenant consécutivement, par une marche ascendante, des altéra- 
tions dans les nerfs, les racines, les cordons et les cornes antérieures. 
Duchenne, qui a tant fait pour la patUogénie des maladies de la 
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moellE, Duchenne qui, je n'hésite pas à le dôclarer, a'a pas reçu en 
France, dans le monde officiel, tonte la considération scientiflqae 
qu'il mérite et (ju'on lui accorde beaucoup plus largemcnl â l'Étran- 
ger, a lui-même regardé, aune certaine époque, l'atrophie musculaire 
progressive comme une maladie primitivement périphérique. Mais 
c'est surtout en Allemagne que cette idée se trouve le plus profon- 
dément enracinée et, pour ainsi dire, imposée par le principe auto- 
ritaire qui s'y montre aussi puissant sur le terrain scientifique qiie 
sur le terrain des armes. Les Allemands, qu'on vante tant et qui savent 
surtout si bien se vanter, gâtent certainement Jeurs grandes qualités 
de labeur par leur obstination systématique et parfois même par une 
certaine élroitesse de vue. Virchow, leur palhologiste le plus émi- 
nent, a professé que puisque la maladie débute par les muscles des 
extrémités des membres et se propage ensuite peu à peu à ceux dos 
segments supérieurs, eUe ne doit gagner les centres nerveux que 
par le fait de cette marche ascendante. A mes yeux, c'est une véri- 
table éuormilé. C'est presque dire que les nerfs commencent à la 
racine des membres. Les muscles de la main sont, sous le rapport 
des connexions fonctionnelles et nutritives, aussi rapprochés des 
centres nerveux qu'un muscle des gouttières vertébrales. Et si les 
muscles de la main sont les premiers et quelquefois les seuls atteints, 
c'est qu'ils sont plus que d'autres exposés aux intempéries de l'air 
ou à un travad exagéré. Un Allemand auquel ou accorde aussi une 
grande valeur pratique, Hiomeyer, abonde dans le même sens que 
Vircbow, mais en s'appuyant sur une argumentation d'un autre genre. 
11 prétend que puisqu'on peut obtenir des contractions avec l'élec- 
tricité tant qu'il reste un faisceau du muscle intact, cela indique que 
le nerf moteur n'est devenu incapable d'entrer en fonction que lors- 
qu'il a perdu son seul moyen de manifestation, le muscle, et que par 
conséquentrallérationdunerfneprécédcpascelledumuBcle. Telle est, 
du moins, la pensée qu'on entrevoit à travers la zone obscure dont 
s'entoure ordinairement le langage germanique. Mais dans un même 
système fonctionnel, tous les rouages ne deviennent-ils pas assez 
solidaires les uns des autres pour paraitre se détraquer simultané- 
ment, alors même que dans leur destruction ils obéissent à une 
filiation préétablie? D'un autre côté, la conlractililé n'est-elte pas une 
propriété inhérente aux muscles et ue peut-elle pas être mise direc- 
tement en jeu par l'électricité, sans intervention de l'excitabilité 
des nerfs? Si un faisceau quelconque persiste encore à cûté de ses 
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cODgénèrea détruits, c'est que les tubes nerveux et les cellules motrices 
qui lui correspoadûut ne sont pas pins avancés que lui dans la TOie 
de deslmclion an terme de laipieîle sont arrivés les systèmes par- 
tiels â la fois musculaires et nerveux du voisinage. Il est vrai iiu'on 
peut encore objecter ici les observations failes sur nn autre terrain 
par Vnlpian et Diekinson. Ces Messieurs ont constaté ime diminution 
du volume de la substance grise chez les amputés ayant survécu 
plusieurs années. L'altération était bien ici la conséquence de la 
suppression des muscles. Mais outre que ce n'est là qu'une application 
de celte loi générale qui veut qu'un organe disparaisse du moment 
où il ne sert plus à rien, l'atrophie qui existe alors n'a pas le momdre 
rapport avec celle qu'on rencontre dans l'atrophie muscubiirc pro- 
gressive. D'aiUeurs il existe maintenant un assez grand nombre 
d'autopsies qui prouvent que la lésion nerveuse précède celle des 
muscles. J'ajouterai eufin, comme argument indirect, que la généra- 
Usalion, la propagation à la plupart des muscles, plaide en faveur 
d'une origine centrale, vu que tous ces muscles n'ont pas été soumis 
aux mêmes influences étiologiques, froid et excès de fatigue. 

En 1834, Schneevoogt a voulu placer le point de départ de la 
maladie dans le grand sympathique. 11 s'appuyait sur un cas d'atro- 
phie musculaire progressive dans lequel il avait rencontré une dégé- 
nérescence graisseuse des portions cervicales et dorsales du grand 
sympathique. Le mCme fait a été observé depuis chez quatre autres 
malades. Mais le nombre des cas où le sympathique a été trouvé 
intact est trop considérable pour qu'on puisse voir là autre chose 
qu'une exception ou plutôt qu'une propagation exceptionnelle. Je ne 
suis pas partisan (je vous l'ai donna à entendre) de l'exclusivisme 
en fait de pathologie. L'histoire des maladies ue saurait être exploitée 
par coupes réglées et la perversion anatomique du système nerveux 
ne saurait Ûtre toujours confinée dans les cornes antérieures par 
ordi'e des médecins. D'ailleurs les troubles trophiques des muscles 
doivent souvent s'associer et se composer avec des [roubles vaso- 
moteurs, et par conséquent la lésiou des cellules motrices doit pou- 
voir se compliquer d'altérations de la colonne de Jacnbowilscb et de 
lachame gangUonnaire qui n'est qu'une dépendance plus excentrique 
du sysléme vaso-moteur central. 

Le siège véritable de la lésion initiale étant ainsi déterminé, cher- 
chons eucore à en apprécier la nalnre ainsi que le mécanisme symp- 
lomatologique de la maladie. 
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Le travail palhologiquc dodl 3es diverses parties du syslëmc loco- 

motear, taot Derveux que musculaire, sont le siège, est inconteala- 
blement de nature inllamraatoire. Dans les cornes antérieures les 
vaisseaux montrent leurs parois liyperlrophities, par l'apparition de 
lissu conjonctif de nouvelle formation. On y remarque une prolifé- 
ration nucléaire des plus manifestes. Leur gaine sympathique est 
remplie de corps granuleux. Du côté des muscles, la dégénérescence 
graisseuse est précédée d'une transformation simplement granuleuse 
c[ui, elle-même, est précédée de la muiliplication des noyaux du 
sarcolcmme. 

Partout donc, il y a des traces matérielles d'un élat d'irritation, 
d'uii élat d'inllammalion marchaut à pas modérés, d'un étal, par 
conséquent, qui n'a aucun rapport avec celui qui se rcnconlre dans 
la paralysie infantile où oo voit survenir subitement une destruction 
complète des celluios motrices. Aussi les conséquences sont-cUeG 
toutes différentes. Dans la paralysie infantile, loa manifestations 
motrices sont abolies brusquement de la façon la plus entière. Dans 
l'atrophie musculaire progressive, au contraire, les mouvements 
restent possibles jusqu'au moment où le centre moteur et le muscle 
ont disparu. A aucune époque il n'y a de paralysie dans le sons du 
mot. Il y a amoiudrissemeat progressif, puis suppression des parties 
nerveuses et muscularrcs de l'appareil de la locomotion. 
Duchenne a-t-ii pensé que celte maladie était la confirmation patho- 
logique de la doctrine de Vailcr. Vous vous rappelez que, d'après 
cette doctrine, les cellules des cornes antérieures sont chargées £ 
deux rôles distincts: i' d'exciter la contraction des muscles; 2° de 
présider à leur nutrition inlime. Elles sont à la fois motrices et tro- 
])hiquos. Dans la paralysie infantile, ces deux propriétés disparaî- 
traient simultanément. Dans l'atrophie musculaire progressive, l'action 
tropbique serait seule atteinte. La propriété motrice subsisterait. 
Suivant Duchenne, cette maladie prouverait à la fois l'existence et 
l'indépendance de la propriété tropbique des cellules antérieures. 
Cette action serait non pas supprimée, mais exaltée et déviée. L'in- 
flammation des centres (ropbiqnes donnerait lieu dans les muscles à 
des processus irritatifs, de même que les altérations cutanées n'appa- 
raîtraient qu'à la suite de l'irrilation du système nerveux sensilif. 

Moi je vois, au contraire,, dans la maladie qui nous occupe, un 
argument favorable à la Ihéorie d'Onimus et Legros. Car, nou-scule- 
ment il n'y a pas de paralysie, mais il y a suractivité motrice ea 
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Oiéme temps que siiractivilé nutritive. Elle se traduit par ces contrac- 
fcons Ëlirillaires incessantes auxqueUes on n'a pas accordé une 
'importance suffisante. On a dit iju'ou ne les renc ou trait pas chez tous 
es. Mais elles Échappent facilement à Vobservation trop 
rapide et trop superficielle du médecin qui est obligé de satisfaire 
aux exigences d'une chentùle trop nombreuse, et il est probable 
qu'elles sont beaucoup plus constantes qu'on ne le croit. Je ne les ai 
jamais vues manquer. Ces petites décharges qui se répètent chaque 
seconde constituent, en déflaitive, par leur somme totale une dépense 
considérable de force motrice. Sous finflueuce de finflammation 
subaigut' dont elles sont le siège, les cellules motrices viennent tour 
à tour traduire, d'une façon isolée, le maximum de leur exaltation 
en faisant contracter exclusivement le faisceau qu'elles animent. Ces 
contractions, si faibles elles soient, n'en finissent pas moins par accu- 
muler des produits d'oxydation et user ce faisceau qui n'a, pour ainsi 
dire, pas do repos. De sorte que l'altération du tissu musculaire serait, 
daDsratropbie musculaire progressive, de la nature de celle que déter- 
mine un excès d'excitation, tandis que dans la paralysie infantile elle 
serait de la nature de celles que peut produire un défaut d'excitation. 
Dans cet élat d'exaltation inflammatoire, les cellules obéiraient à la 
moindre influence sensitive. C'est pour cette raison qu'il suffit d'efQen- 
rer la peau ou de souIHor sur eUe pour provoquer des oscillations 
flbrillaires. L'inflammation des cornes aulérieurcs paraît elle-même 
pouvoir être provoquée par un mécanisme réflexe, puisque le froid 
humide est un des éléments les plus incontestables de l'étiologie de 
cette affection. On comprend aussi et peut-être mieux que l'excès de 
travail imposé aux muscles par certaines professions puisse avoir la 
même conséquence. Les cornes antérieures surmenées finissent par 
s'enflammer comme la rétine sous l'influence d'un exercice exagéré de 
la vision ; et une fois enflammées, elles courent à leur perte en conti. 
nuant, fatalement et sans la moindre trêve, un travail qui, par le fait 
même de sa conlinuilé, ne peut plus être qu'inutile et tout à fait 
insuffisant. C'est le travail psychique, dévié, irrégulier el intermittent 
qui trouble le sommeil de l'homme qui vient de se hvrer à un travail 
intellecmel trop considérahle.C'est le priapisme in Completel persistant 
de l'homme qui a créé un trop grand besoin d'activité à ses fonctions 
génitales. C'est le délire subaigu et incessant de l'homme qui a cru 
longtemps devoir exciter ses facultés intellectuelles par l'absinthe, 
délire qui doit aussi aboutir à la mort de l'organe de l'intelligence. 

tOQiClUlÉ. 13 
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PDTslyste pscuûO-hyiiertro[iblqiie. 



Je no fais figurer ici cette singulière affeclion que pour passer 
condamnation sur sa nature spinale et pour l'olimincr du groupe 
des maladies franchement médullaires. Uoo autre raison m'engage 
à en parler à la suite de l'iitude de l'atrophie musculaire progressive, 
c'est le désir de mettre eo regard do l'atrophie des musclûs un état 
d'apparence inverse, consistant dans l'augmentalioa de volume de 
ces organes et déterminant cependant une faiblesse d'action motrice 
liipiivalant presque à une véritahle paralysie, et tout cela Bans que le 
système nerveux, ou tout au moins Ja moelle, semlle intervenir. 

Sommaire descriptif. — Cette affection, dont Duchenne a essayé 
le premier de faire une entité morbide, ne se montre que chez les 
jeuues sujets, beaucoup plus souvent chez les gardons que les fllles. 
Au début, on remarque un affaiblissement des membres inférieurs 
qui donne à la station et h la marche un aspect singulier. Les mala- 
des se dandinent et se tiennent les jambes écartées, à l'instar des 
marins. Pendant un mois et même quelquefois un an, Tesamen phy- 
sique ne fait découvrir qu'une certaine courbure lombo-sacrée. On 
constate une ensellure des plus caractéristiques. Puis on voit les 
muscles prendre un volume de plus en plus considérable. Ils forment 
sous la peau des saillies exorbitantes. Ce sont généralement les 
jumeaux qui ouvrent la marche. Au fur et à mesure que l'hypertro- 
phie musculaire se prononce, la faiblesse va en augmentant et on 
assiste à un singulier spectacle. On est en présence d'individus qui 
sont taillés comme de véritables petits hercules et qui sont cependant 
d'une faiblesse énorme. Ils sont, en général, enlevés par une maladie 
intercurrente. 

L'autopsie démontre que pour l'altération musculaire'il existe deux 
périodes bien tranchées. Dans une première période, il se forme 
entre les fibres musculaires de nouvelles couches de tissu conjonc- 
lif. Au fur et à mesure que ces couches se déposent et forment des 
travées de plus en plus larges, les fibres musculaires se resserrent, 
mais tout en conservant leur striation. Celle-ci persiste jusqu'au 
moment où le tissu muscnlairc disparaît tout à fait. 11 disparaît sans 
éprouver lui-même la moindre dégénérescence. Il cède la place au 
tissu cellulaire qui est en train de s'hypertrophier. C'est une véritable 
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pcyrrhose du muscle. Dans une seconde période, le tissu coDjonctif 
f cède lui-même pou à peu la place à des cellules adipeuses, dont les 
■rangées se multiplient de plus en plus, augmeulant les propartions 
B masses musculaires en leur donnant une consistance mollasse. 
Analyse physiologique. — Plusieurs pathologîstes ont tenté de rap- 
porter aussi cette maladie des muscles à une lésion spinale primitive 
^t môme à une ailéralion des cellules antérieures. Mais le seul cas 
r lequel ou puisse s'appuyer est celui qui a été recueilli par Barth, 
Kde Leipsick. 

Il s'agissait d'uu homme de 44 ans, dont les muscles présentaient, 
ïen effet, exactement le mode d'alléraliou que nous venons de décrire 
' et chez lequel il existait eu môme temps une sclérose des cordons 
latéraux et une ati'ophie des cellules motrices des cornes aulérieures. 
Mais cet homme avait présenté, pendant la vie, des douleurs, des 
fourmi Uemenls, des contractions flhrillaires. Ces symptOmes, joints 
à l'âge du sujet, prouTenl que Barth a eu affaire à une affection mixte, 
particulière, signalée par Charcot, et dont nous parlerons à propos 
des maladies des cordons anléro-lalûraux. Dans tous les autres cas 
où l'autopsic a pu être faite, ou n'a rien rencontré dans la moelle. 
Charcot a môme trouvé dans l'épaisseur des muscles atteints les 
filets nerveux parraitemeut intacts. Aussi dans l'état actuel de la 
science, la paralysie pseudo-hypertrophique est-elle généralement 
regardée comme une affection du tissu musculaire qui est tout à fait 
indépendante du système nerveux. Cependant ma conviction per- 
BOHUClle est qu'il n'existe point de troubles nutritifs de tissu sans 
que le système nerveux n'intervienne d'une façon quelconque. Aussi 
je regrette que les observateurs qui ont été assez heureux pour ren- 
contrer un de ces faits extraordinaires n'aient pas pu examiner le 
grand sympathique, et qu'il ne soit fait non plus mention nullo part 
de l'état de la colonne de Jacuhowitsch. 



QUINZIÈME LEÇON. 



i PDSTiniEtJRES. 



Nous avons rcEcontré deux maladies lout à fait caractéristiques, 
■ qui peuvent être réoliement considi^rdes, dÉa aujourd'hui, comme 
ayant leur aiiîge aaatomique dans les cornes antérieures. Mais on 
n'a pas encore trouvé d'unilés morbides pouvant étro exclusivement 
rapportées aux coraea postérieures et se présentant avec une phy- 
sionomie particulière, il va sans dire iju'elics sont souvent envahies 
par un ramollissement ou Iouég autre lésion. Mais alors l'altération 
n'est pas primitive ou s'étend plus ou moins dans les parties voisines, 
et ta symptomatologie qui en résulte n'a rien de caractéristique. Le 
fait qu'on a sous les yeux rentre dans l'histoire multiforme de la 
myélite dilTuse et trouve son interprétation dans les données que nous 
avons groupées sous le titre de physiologie pathologique générale 
de la moelle. Cependant des expériences faites, dans ces demieis 
temps, par MM. Onimus et Legros, semlilent placer le siOge anato- 
mique médullaire de la chorée dans les cellules postérieures. Certes, 
il n'a pas été dans la pensée de ces messieurs, pas plus que dans la 
mienne, de faire de cette affection une maladie appartenant en pro- 
pre à la moelle. Elle est trop évidemment une affection générale de 
tout le système nerveux pour qu'une pareille erreur puisse mfime 
traverser un instant l'esprit d'un médecin. Non-seulemeut les pre- 
miers symptômes se montrent, le plus souvent, dans le département 
du facial qui n'est pas une émanation de la moelle; mais il y a des 
troubles psychiques qui viennent montrer que les lobes cérébraux 
entrent en stùne. Néanmoins, il est bien certain que lorsque la mala- 
die a pris toute son extension, la moelle se trouve jouer le rôle prin- 
cipal dans le délire de mouvements qui la caractérise, puisque tous 
les muscles du tronc relèvent d'elle d'une manière immédiate. Il y a 
donc lieu de faire ici la part de la moelle dans celte œuvre palho- 
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logique commune, nous riSserviiijl toutefois de compléter l'analyse 
physiologique de la chorée dans l'étude de l'encéphale. 



Sommah-e descriptif. — Au début, lo malade grimace involon- 
tairement lorsqu'il veut faire entrer en action les muscles de la face, 
ou hien on observe une cei taine bizarrorie dans la marche, ou bien 
encore le malade laisse tomber, à chaque instant, les objets qu'il 
veut porter. Pendant cette première période, il n'y a jamais de mou- 
vements désordonnés tant que le sujet est dans Rlat de repos et ne 
cherche pas à mouvoir ses membres. Mais bientôt des contractions 
irrêguhôrcs et involontaires se mamfestent en dehors des moments 
où le malade veut lui-même se servir de ses muscles. Dus lors, à 
chaque instant on voit des contractions iucoercihles agiter en tous 
sens difFérenls groupes musculaires. On a sous les yeux, suivant 
l'heureuse expression de Bouillaud, une véritable folie musculaire. 
Les contorsions des muscles faciaux viennent à la fois peindre la 
joie, le cliagrin et la colère. La tête, dans son ensemble, est à chaque 
instant projetée dans diverses directions, les membres thoraciques 
gesticulent de la manière la plus incohérente. Les membres abdo- 
minaux, quoique moins atteints en général, donnent cependant à 
l'allure ce caractère qui a fait appeler la maladie ; Danse de Saint- 
Gvy. Un fait remarquable pour le physiologiste, c'est que la cUorée 
n'offre pas toujours le même degré dans les deux moitiés du corps 
et qu'alors elle est toujours pins marquée à gaucho. Elle peut même 
être franchement unilatérale. Un autre fait tout aussi remarquable et 
dont nous ne fournirons l'interprétation physiologique que dans 
l'étude de l'encéphale, c'est que les mouvements choréiformes no 
cessent pendant le sommeil que quand le malade n'est pas agité par 
des rêves. En tout temps le pouvoir réflexe se montre considérable- 
ment exailé. Le moindre contact produit des réactions réflexes. Le 
sujet est beaucoup plus sensible à l'aclion de l'électricité, surtout au 
niveau de la colonne vertébrale. On observe fréquemment des trou- 
bles cardiaques consistant en battements irréguhers et tumultueux. 
Assez souvent aussi les pupilles se montrent dilatées et paresseuses. 
Enfin, il y a généralement un affaiblissement considérable de la 
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mémoire el de l'allenlion, un auioindrissemenl de la sensihililô mo- 
rale, des hallucinalions et inCmc un certain délire maniaque. 

Analyse physiologique. — Comme celte maladie se rencontre 
encore assez fréquemment chez les chiens, elle se prèle admirable- 
ment aux recherches de pathologie ex pÊ riment aie. C'est là une c 
constance que plusieurs physiologistes oui eu l'heureuse idée de 
metlrc à profit. On a pu acquiirir ainsi Ja preuve que !a cause d 
mouyemeats choréiformes oe glt ni dans les muscles, ni dans lea 
nerfs, puisque les secousses cessent de se produire dûs qu'on sec- 
tionne les Iroocs nerveux et qu'on supprime ainsi l'inlluence des 
centres nerveux. On a pu s'assurer aussi que, dans la production d 
mouvements morhides des muscles du tronc, la moelle agissait i 
par elle-même sans obéir ii une iiicilalion partie de plus haut d'un 
point quelconque de l'encÉphole ; car les conlraclions rhylhmiques 
continuent à se produire après qu'on a coupé transversalement 1 
moelle et qu'on l'a mise hors de la portée physiologique de l'encé- 
phale. Chauveau, Garville et Berl ont puhhiS un certain nombre d'ex- 
périences qui prouvent que chez les chiens atteints de choréc, i 
section de la moelle à sa partie supérieure ne fait que supprimer les 
mouvements volontaires, sans fah-e cesser les tremblements choréi- 
formes. Depuis, Onimus et Lcgros .ont constaté le même résultat e 
faisant la section entre les 3' et 4= cervicales. Ces vivisections pré- 
senlont d'assez grandes ditQcuilés, parce qu'on est obligé d'entretenir 
la vie par la respiration artificielle. Mais avec un peu d'habitude e 
sont faciles à vaincre. L'opération apporte d'abord par elle-même un 
certain trouble dans ia circulation et la nutrition de la moelle, ( 
sorte que, dans les premiers moments, les mouvements choréiques 
se montrent ralentis. Mais au bout de 4 i 5 minutes, lis reparaissent 
avec leur intensité primitive. Du moment où on ces^e la respiration, 
ils vont en dlininuant jusqu'à ce qu'ils s (.teignent tout à fait, ce qui ■ 
arrive généralement après deux minutes de sospen^on de la fonction 
respiratoire. Mais ils reparaissent peu à peu =51 on a recours de nou- 
veau à rinsnlllation pulmonaire. Il est donc bien évident que pour 
les muscles qui, physio logiquement, relèvent de la moehe, la cause 
immédiate, créatrice des manifestations choréiformes, siège dans cette 
partie de l'axe cérébro-spinal. L'encéphale, comme centre de mou- 
vement, n'intervient que pour les muscles qui relèvent do lui par ce 
seul fait qu'ils sont animés par des nerfs crâniens. La chorée est une 
maladie générale du système nerveux qui peut être limitée à un de , 
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;nien(s ou qui peut l'cnvaliir dans sa lotaliliî. Mais pour chaque 
ÏIQUScle atteint, le foyer morbide ee trouve toujours au niveau de 
r l'origine centrale du nerf qui anime ce muscle. 

Toutefois, dans l'état palhologiiiuD comme dans l'ùlat pbysiolo- 
I' giipie, la moelle et le cerveau sont toujours susceptibles de s'influen- 
cer mutueilemenl. C'est ainsi que les émotions morales peuvent 
momentanément augmenter le désordre moteur qu'engendre la 
I moelle. 

Cbez les cbiens choréiquea les caresses tempèrent les mouvements. 
) La frayeur, un bruit quelconque peuvent les augmenter ou les faire 
i cesser brusquement. C'est en vertu des connexions anatomiques et 
[■ physiologiques qui existent entre la moelle et le cerveau que l'affec- 
r-tiou peut même se développer dans l'axe médullaire sous l'influence 
I 4e lésions primitives siégeant dans l'encéphale, (elles que héraorrha- 
L^e, ramollissement. 

MM. Onimus et Legros, allant plus loin que leurs devanciers, ont 
i. cherché à circonscrire davantage dans la moelle le foyer générateur 
Ide la chorée. Ils ont fendu la moelle le long de la ligne médiane 
rchez des chiens choréiques et ils ont vu les mouvements continuer, 

3 sorte que chaque moitié de cet organe conserve son pouvoir 
[ morbide sur la moitié correspondante du corps, môme quand elle se 
( trouve isolée. 

Ils ont ensuite, avec des ciseaux courbes, excisé une partie des 
licordons postérieurs et des cornes postérieures. Les mouvementé se 
jiBOOl aussitôt montrés très-aff'aihlis dans le segment musculaire cor- 
K4«spondant.Cet afTaibhssement ne fut pas se olement constaté par une 
I Bimple appréciation approximative, mais avec une rigueur tout à fait 
f Biatbématique h l'aide de tracés graphiques. Les muscles en observa- 
I Jion étaient mis en rapport par des flis avec un levier dont le crayon 
1 traçait sur uq cylindre en rotation les excursions qui lui étaient 
pfommuniquées. L'afiiiiblissement alla en augmentant à mesure qu'ils 
1 enlevèrent des couches de plus en plus profondes. Ils cessèrent tout 
rà fait lorsque les cornes postérieures forent complètement détruites. 

Or, à ce moment les parties de la moelle afl'ectées â la motilité se 
[ Irouvaient parfailcroent intactes. La cause première de ces mouve- 
Umcnts désordonnés ne se trouve donc pas dans les parties qui sont 
j .chargées de les produire d'une manière immédiate, puisqu'ils ne 
iÇeuvenl être engendrés que par les cellules antérieures et qu'ils 
t lorsque celles-ci sont livrées à elles-mêmes, Évidemment dans 
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la production des mouvements chorÉiformes elles n'agissent que 
parce qu'elles y sont provoquées par une autre partie du systkne 
nerveux. Celle autre partie n'est pas dans l'encÈphale, puisque la 
chorée des membres persiste après que la moelle en a été séparée 
et puisque, dans celle dernlÈre expérience, les secousses musculaires 
cessent, quand bien même les Qbres encéphaliques de la moelle et 
l'encéphale ne sont pas lésés. Par conséquent, la cause qui excite les 
cellules motrices à donner lieu à ces mouvements désordonnés, ne 
peut se trouver que dans les portions de la moelle dont la suppression 
les fait cesser, c'est-ii-dire dans les cellules sensilives ou dans l'en- 
semble des cornes postérieures. Ce sont elles qui, se trouvant anato- 
miquement et phyaiologiquement dans un grand état d'exaltation, 
condamnent d'une manière réflexe les cellules motrices à des 
décharges incessantes. En face de celte expérience, qui a élé répétée 
plusieurs fois et qui a toujours donné les mêmes résultats, la logique 
veul qu'on locahse le siège de la maladie dans les cornes postérieures. 

11 est vrai que jusqu'à présent l'anatomie pathologique n'est pas 
encore venue à l'appui de l'expérimentation physiologique. Si on 
consulte, on effet, les observations dont les sujets ont pu être autop- 
siés, on voit que : Ogle a rencontré plusieurs fois une congestion 
cérébro-spinale; que Itokilansky a trouvé un ramollissement de la 
moelle; Demme une sclérose de cet organe-, Lockhart Clarke une 
dégénérescence granuleuse de la subslauce grise; enfin qu'Eiseumann 
a fait un grand nombre d'autopsies tout à fait négatives. C'est ce qui 
a conduit Jaccoud à penser que toutes les lésions signalées jusqu'à 
présent n'étaient point primitives, mais des effets secondaires pro- 
duits à la longue par l'irritalion fonctionnelle de l'organe. Quant à 
Onimus et à Legros, ils déclarent eux-mêmes qu'ils n'ont rencontré 
qu'un état congestionnel des régions médullaires d'où partaient les 
nerfs des membres choréiquos. Mais maintenant que ratlention est 
attirée et que l'art des autopsies va sans cesse en se perfectionnant, U 
est probable que les recherches ultérieures donneront des résultats 
conformes à ceux qu'ont fournis les vivisections. 

Je ferai remarquer qu'il y a peut-être lieu de faire rentrer aussi 
dans ce siège les fibres en arc des cordons postérieurs qui sont des- 
tinées i\ relier entre eux les différents groupes de cellules et qui for- 
ment avec elles le système coordinateur des mouvements d'ensemble. 
Car le désordre chorûique commence déjà à s'affaiblir lorsqu'on n'a 
encore entamé que les cordons postérieurs, do sorte que la chorée 
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■seritil, comme 1 ala\iu locomotrice, uoe maladie de l'organe de la 
I. coordination Mais tandis qu& dans l'alasic le dÉsordre ne so mon- 
I .trerail que lomque la Tolonlé voudrait un mouvement et serait l'ex- 
Lpression d'une impuissance, d'une insufQaance du système coordina- 
I tour, la choFLe serait 1 e\pres6ion d'une surexcitation, d'une folie de 
f.ce même système. 

e trouve, du reste, dans le travail de ces messieurs une espérience 

t4ui démontre, d'une manière diamétralement opposée, l'intervention 

8 cordons postérieurs. Sur un chien choréique, ils ont excité ces 

' cordons ea les frottant légèrement avec le dos d'uo scalpel, et les 

l contractions sont devenues énormes ; de sorte (pie si leur suppres- 

i d'action diminue les secousses choréiques. leur exagération 

tion les augmente au contraire. Si les cellules des cornes postè- 

ïieures stimulent celles des cornes antérieures, elles peuvent être à 

r tour stimulées par les fibres en arc des cordons postérieurs. 

e autre observation a été faite aussi sur le même chien et mérite 

! signalée parce qu'elle montre ce que la thérapeutique serait 

1 droit, peut-être, d'attendre de l'application de la glace sur la 

BOlonuB vertébrale, k mesure que la moelle se refroidissait par le fait 

n exposition à l'air, les mouvements s'affaiblissaient et finissaient 

toeme par s'éteindre tout à fait. Mais on les voyait renaiti'e lorsqu'on 

IpBcouvrait de nouveau la moelle en rabattant les couches musculaires 

tectionnées. Le retour des secousses se faisait bien plus rapidement 

mcore si on réchauffait directement l'axe médullaire avec une éponge 

œbibée d'eau chaude. 

La suractivité des cornes postérieures et des cordons postérieurs 

S'entretient d'une manière autogène. Elle n'a pas besom de stimulant 

l.-provenant de la périphérie et apporté par les racines postérieures, car 

ivements ne sont pas le moins du monde eorayés par la section 

e ces racines. Ils continuent avec leur intensité première. Ce n'est 

a à dire pour cela que les impressions extérieures et les nerfs sen- 

t exercer une influence modificatrice sur l'activité 

!5)onlanée des cellules postérieures, car si on électrise les racines 

wstérieuros, on exagère les mouvements que ces cellules produisent 

Çontanément. Les nerfs seosilifs ne sont pour rien dans la produc- 

n du mouvement, mais ils peuvent !e modifier. Comme les racines 

IpOBtérieures aboutissent aux cellules des cornes postérieures, cette in- 

Inence, démontrée par l'expérimentation physiologique, vient encore 

i l'appui de la localisation de la chorée dans les cornes postérieures. 



Eu voyant les soubresauts chorCiques s'exécuter d'une manière 
rhythmiffue el presepie isochrone, Onimus el Legros avaient eu la 
poDSÔe que cet isochronîsme pouvait bien eire lié à la circulation, 
tpic les pulsalions ai'tôrielies, en Becouant les cornes poslÉrieures, 
pouvaient bien ainsi provoquer de leur part des décharges intermit- 
tentes. Pour vtTilier la chose, ils ndapttrent à la ftmorale d'un chien 
churÈique un manomètre enregistreur. D'autre part, ils fixèrent un 
muscle parunfllau levier d'un autre appareil enregistreur. Ils purent 
prendre ainsi simultanément le tracii de la circulation et celui du tic 
chorÉique. Mais il n'y eut pas de concordance et la croissance des 
mouvemeals ne fut pas en raison de l'augmentalion du nombre dos 
battements cardiaques. 

La chorée nous montre que la moelle est comme le cerveau, suft- 
ceptible de sommeil, car l'agitalion choriîique cesse pendant toute la 
durée de cet acte. Elle nous montre aussi que, de môme ipie le cer- 
veau, la moelle obéit aux agents an es thé si qu es, car en soumettant 
l'animal à des inhalations de chloroforme, on voit les secousses 
s'affaiblir et finir par cesser. L'administration du chîoral, qui du reste 
B6 transforme en chloroforme dans le sang, agit de la même manière. 

Si on consulte l'étioiogio de cette affection, on est porté à penser 
que la lésion encore indéterminée qui doit la caractériser, se produit, 
comme beaucoup d'autres, sous l'influence d'incitations périphériques 
trop vives ou trop répétées. Ainsi on la voit apparaître sous l'in- 
fluence de la dentition, de la puberté, de l'onanisme, des vers intes- 
tinaux, de la grossesse; sous l'infioence, par conséquent, de titilla- 
tions qui peuvent peut-être amener une congestion réflexe des cornes 
po.^térieures. Il se produirait ici un effet inverse à celui que nous 
verrons avoir lieu dans le mécanisme des paralysies réHexes, L'im- 
pression apportée relâcherait les vaisseaux au lieu de les resserrer. 
La même congestion semble pouvoir être déterminée par un ébran- 
lement moral, tel que la frayeur ou la colère. L'intoxication mercu- 
rielle parait aussi conduire au même résultat. Enlîo j'ai vu une chorée 
des plus violentes et des plus incurables se déclarer à la suite d'une 
trop forte dose de seigle ergoté administrée pendant un accouchement 
difficile. Cette substance ne produit peut-être des contractions réflexes 
de l'utérus qu'en déterminant d'abord une irritation des cellules sen- 
silives ou des fibres réflexo-motrices. 

Dans le classement des entités morbides susceptibles de prendre 
place dans l'étude de la physiologie pathologique spéciale de la 
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moBlleje n'ai point aigaaîé do maladie affectanl, comme siège exclu- 
sif, la partie centrale de la BuLslance grise. Un travail récent'de 
M. Michaud fait entrevoir la posâbililé do comLler, dans l'avenir, cette 
lacune de ootre clasaificalion.Lea tristes événements ipii viennent de 
frapper notre malheureux pays, lui ont permis de faire, avec le con- 
cours de M. Charcot, des recherches sm' i'anatomie pathologique du 
télanos, et il résulte de ces recherches cpi'en ce qui concerne la 
moelle, les allfirations roalérieîles se localisent dans la substance 
grise centrale et parliculièromcut dans la; commissure grise posté- 
rieure. Le télanos qui, symptomaLologiquomout, se caractérise avant 
tout par une contraction permaneale, tonique, de presque tout le 
système musculaire, conlraclion qui donne lieu non pas à un dépla- 
cement des leviers osseux, mais à une raideur considérahle de tous 
les segments du corps ; le tétanos ne constitue point, pas plus que la 
chorée, une maladie exclusivement parquée dans la moelle épiniére. 
A l'exceplicn peut-être des lobes cérébraux, tout y prend part dans 
l'axe cérébro-spinal. Le système nerveux périphérique lui-mCme se 
montre souvent matériellement mala.de. Mais comme la moelle lient 
directement sous sa coupe la plus grande partie des muscies du corps, 
il en résulle que cet organe joue certainement le rôle capital dans 
les manifestations du tétanos. Cette affection aurait donc les mêmes 
litres que la chorée à être étudiée dans la physiologie pathologique 
de l'axe médullaire. Mais je me réserve d'en présenter l'analyse phy- 
siologique à propos de la protubérance, parce que c'est de cet organe 
que parL la fusée de signal du tétanos. Eu effet, généralement le pre- 
mier symptôme lélaniqne consiste dans le trismus qui résulte lui- 
même de la contraction permanents des muscles masticateurs. Or, 
ceux-ci sont animés par la petite racine du trijumeau dont le noyau 
d'origine se trouve dans h protubérance. Celte considéralion pourra, 
il est vrai, être regardée par beaucoup comme étant insnfiisante. Mais 
il fallait bien saisir un prétexte pour décharger un peu l'histoire de 
la raoello qui sans cela se trouverait par trop encombrée. 



Alaxie looomotiice. 



Sommaire descriptif. — Très-souvent les premiers symptômes 
appartiennent à la sphère visuelle. Les malades se plaignent d'avoir 
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la vue un peu affaiblie, ou de voir les olijels doubles. Bientôt ils res- ' 
sentent dans les membres de ces douleurs que nous avons appelées , 
fulgurantes et qui sont remarquables par leur intensité el leur mar- J 
che rapide. Us ee sentent peu solides sur leurs jambes, surtout quand ] 
il fait obscur. Dans cette première pbase, l'instinct génital se montre I 
souvent exalté. Les érections sont trùs-fi'équenlps et très-fatigantes, ' 
mais elles sont incomplètes et de courte durée. L'éjaculation est 1 
presque immédiate dans le coït. Le moindre frollument des vêtements 1 
la délermine. Le dCfaut de sûreté de la marche qui, au début, n'était ' 
apparent que dans l'obscurité, ie devient même dans le milieu le plus J 
éclairé. La démarche devient de plus en plus vacillante, surtout au , 
moment de se mettre en train, Ils projettent leurs jambes à droite et 1 
à gauche, de la façon la plus irrégulière. Ha font des enjambées trop 
grandes et inégales, frappent le sol avec le talon. Il leur est impos- 
sible de se retourner subitement ou de s'arrêter court. Les fonctions i 
digestives se fout bien, mais il y a souvent de la constipation. II y a | 
de fréquentes envies d'uriucr qui se transforment plus tard en véri- 
table incontinence. L'excitation génitale du la première période va 1 
en s'éteignant et est remplacée par une impuissance absolue. I 
symptômes visuels s'accentuent de plus en plus et i'amaurose peut 1 
devenir complète. Souvent on constate des paralysies do la Z* i 
la 6° paires se traduisant par les diverses variétés de strabisme et par J 
la dilatation de la pupille. A certains moments il y a, au contraire, 
paralysie des fibres radiées de l'iris et la pupille est resserrée. Lamort j 
est excessivement tardive et est généralement l'œuvre d'une compli- ' 
cation cérébrale ou autre. 

A l'autopsie on trouve les cordons postérieurs atrophiés, iodurÉs I 
et d'une teinte verdâtre. L'examen microscopique montre les carac- ' 
lêres hislologiques particuliers à la sclérose que nous avons décrits I 
dans l'anatomie pathologique générale. Les racines postérieures peu- 
vent être intactes, ou simplement plus transparentes et plus petites. 1 
Les tubercules quadrijumeaux, les bandelettes et les nerfs optiques, 
la pupille, le nerf auditif et le grand hypoglosse sont atrophiés. On ' 
trouve dans le névrilerame de ces nerfs des corpuscules amyloïdes I 
absolument comme dans la névroglieTles cordons postérieurs. 

Analyse physiologique. — Un physiologiste, bien convaincu par 
les vivisections, ne saurait penser, même un seul instant, que les 
troubles de la locomotion que l'on observe dans la sclérose des cor- ' 
dons postérieurs puissent être attribués à une faiblesse musculaire. 
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I paralysie iiicompléle du mouvement, puisque les cordons 
I ontéro-Ialéraux et les cornes antérieures qui sont les seules parties 
I. de la moelle affectées à la transmission de la motilité volontaire se 
[ ■trouvent être inlacls. Il n'en est plus de mCme du pathologisie qui 
rn'a Toi que dans ses impressions cliniques. Aussi on comprend que 
■(■■beaucoup de médecins, partageant l'erreur de leurs malades, aient 
l^dmis avec eus l'existence d'une diminution de la force musculaire. 
-, lui-même, semble avoir cédé à l'illusion, car il parle d'un 
a défaut de conducliLilité motrice. Mais un examen sérieux et 
scientifique montre bien vite ([ue la pathologie se trouve ici en par- 
fait accord avec la physiologie, car si on explore la force mus- 
culaire à l'aide du dynamomètre, on voit qu'elle n'a rien perdu. 
Les malades peuvent soulever les fardeaux les plus lourds. Ils résis- 
tent parfaitement lorsqu'on veut ployer leurs mcmhres malgré eux. 
Dans la marche, ils font au contraire une dépense de force bien 
supérieure à celle qui est nécessaire pour la progression normale ta 
plus énergique. Mais cet excès de diipense se fait en pure perte. Il 
est inutile et même nuisible. En deux mots, il y a évidemment dé- 
sordre et non faiblesse. Aussi le nom d'ataxie locomotrice, qui a été 
donné à la sclérose des cordons postérieurs, exprime-t-il parfaitement 
la véritable nature des symptômes auxquels elle donne Heu. Il y a 
incoordination. La puissance musculaire persiste. Ce qui est perdu 
c'est, comme l'a fort bien dit Axenfeld, la faculté d'employer habile- 
ment cette puissance. 

Commem, maintenant, l'aîtéralion dos cordons posiérieurs peut- 
elle amener cette inhabileté? 
La première idée qui vint naturellement à l'esprit, idée qui est 
ui^ncoie acceptée par un grand nombre de médecins, fut d'attribuer 
Vifataxle à la perte de la sensibilité. On était convaincu que les cor- 
lons postérieurs étaient seuls chargés de transmettre au cerveau les 
tnpressiûns aensitives; que, par conséquent, leur altération devait 
rendre cette transmission difficile ou impossible et priver ainsi le 
rveau de certains renseignements qui lui sont indispensables pour 
jiien régler les mouvements de la locomotion. 

Longet, qui s'était fait le défenseur heureux de la théorie de 
J'Ch. Bell, devait inévitablement appuyer cette idée de toute son auto- 
rité. Aussi a-l-il écrit dans son Traité d'AnalomU et de Physiologie 
lHu système nerveux : • Comment voudrait-on qu'un homme ou un 
1 qui a perdu la sensalion des mouvements exécutés par ses 



2)0 



l'HVSlQLOGlE 



membres, qui ae peut plus juger de leur attitude, de leura rapporta 1 
avec iea objets extérieurs, ([ui ne sait même pas s'ils existent, qai j 
enSn ae sent plus, avec ses membres, le sol sur lequel il pose, pût 1 
marclier régulièrement, conserver son éipiilibre et faire agir ccux-d 1 
avec leur énergie, leur promptitude et leur harmonie première? n 

Cl. Bernard est venu lui apporter un appui plus puissant encore, 
eu démontrant iruo la perle de la sensibilité pouvait avoir pour !« ' 
mouvements des conséipiences plus considérables encore qu'on n 
pouvait le supposer. Il fil voir que chez la greaouUle la section des ' 
racines postérieures amène une paralysie apparente du mouvement. 
L'animal ne songe même ]ilus à se servir de muscles qu'il ne senl 
plus et dont ii ne peut plus diriger l'action. Il reste tout à fait immo- 
bile, à moins qu'une forte excitation d'une partie restée sensible ne 
vi<mne réveiller celte spontanéité qu'il semble avoir perdue. La gre- 
nouille à laquelle on a coupé toutes les racines postérieures conserve 
encore évidemment la sensibiLté de la télé. Si on pique un point 
quelconque de celte région, elJo sort de son immobilité. Elle agile ses 
quatre memt)res, mais sans la moindre harmonie. Elle ne peut réaliser 
la Datation, 

La section de toutes ies racines postérieures est une opération 
esi^essivement longue et nécessite en outre des délabrements consi- 
dérables, de sorle que l'inertie observée pourrait être attribuée en 
grande partie au trouble apporté dans l'économie par une opéralion 
aussi grave. Aussi Bernard a-t-il depuis simplifié le procédé opé- 
ratoire. 

Chez deus grenouilies il coupe les nerfs des deux membres anté- 
rieurs et do l'on dos membres postérieurs. Il ies pai-alyse ainsi à l! 
fois du mouvement et du sentiment. Quoique ces trois membres ne I 
doivent pas servir de termes de comparaison, il est cependant néces- 
saire do leur enlever la sensibilité, car l'intégrité des impressions ' 
d'une seule des quatre pattes sufQt pour régler les mouvements des 
trois autres. Chez l'une des deux grenouilles, il laisse intact le second 
membre poslérieur. Chez l'antm, il lui laisse le mouvement mais il le 
prive du sentiment par la section des racines postérieures afférentes â 
ses nerfs. Il place stu" !e dos et dans l'eau les deux grenouilles, La der- 
nière y reste dans un repos complet et ne remue même pas la patte 
(]ui a encore ses nerfs moteurs. L'autre fait avec la patte qui lui reste 
des mouvements volontaires dans le but de se retourner. 

Cl. Bernard a aussi, chez un chien, sectionné ies racines posté- 
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rieures d'uiie patte. Celle-ci devint aussitôt traînante. Elle ne fut plus 
désormais agitée que par des mouveraenis incertains et sans but. 
Lorsque le chien voulait se tenir sur sa patte auesthésiêe, la Jamle 
Htichiasait et il lombait. Lorsqu'il marchait plus vile, il ne marchait 
rÉellement que sur ses (rois pattes. 11 ne se servait pas de celie qui 
était privée du sentiment. 

Panizza a reproduit sur le cheval la première expérience de Ber- 
nard. Les effets de la suppression de la sensibilité ne furent pas aussi 
complets. L'animal fit à chaque instant, sans y Être provoqué par 
ime excitation eslérieure, des elTorls pour se relever, mais il n'y par- 
vint pas, parce que les mouvements énergiques et spontanés qu'il 
produisait ne s'associaient pas entre eux de façon à réaliser le hut 
voulu. 11 semble donc que plus on s'élève dans l'échelle anitaale, 
moins les conséquences musculaires de l'aneslUésie sont prononcées. 
Sans doute qu'à mesure que la volonté et l'intelligence deviennent 
plus développées, l'animal possède plus d'initiative motrice et peut 
mieux se passer du stimulant et du guide qu'il trouve dans la spbère 
de la scasibilitû. A ce titre, l'bommo doit pouvoir, plus que tout autre 
être de la création, encore se mouvoir lorsqu'il a perdu le sentiment. 
Il est vrai que, même pour l'espèce humaine, on ne peut pas poser 
de règle absolue. Comme l'a fort bien remarqué Liégeois, à un autre 
sujet, tout dépend du caractère, 11 est des natures molles qui, dans 
ces circonstances, restent presque complètement inertes. Mais il est 
incontestable que celles qui ont l'ént'rgie nécessaire pour se servir 
encore volontairement de leurs muscles, le font d'une manière plus 
ou moins maladroite; de sorte que le désordre, observé dans le cas 
de sclérose postérieure, pourrait rationnellement s'expliquer par la 
perte de la sensibilité. 

Aussi n'est-ce pas sous ce rapport qu'il peut y avoir nue contesta- 
tion sérieuse. Mais la question est de savoir si les ataxiés ont réelle- 
ment perdu la sensibilité. Sous, nous sommes d'autant plus en droit de 
le mettre en doute que les vivisections nous ont conduit à refuser 
aux cordons postérieurs la transmission du sentiment. Il est vrai que 
ces cordons sont traversés par les racines postérieures qui se rendent 
à la substance grise, deroièro voie de Irausmissiou des impressions. 
Mais l'anatomle pathologique semble avoir à peu près établi que ces 
racines ne prennent qu'une part très incomplète à l'altération do 
lorrain qu'elles traversent et qu'elles ne sont qu'un peu atrophiées. 
Toutefois la rigueur scientiCque exige que nous cherchions d'une 
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maniÈre plus direcle l'existence ou la aon existence de l'anesthëBie. 

Or, j'ai compulsé â cet effet toutes les observations que j'ai 
trouver soit dans les traités spéciaux, soit dans les publications pério- , 
diques. J'ai r6uni ainsi 64 cas d ataxie locomotrice bien caractërisês. 
Sur ces 64 malades, 8 seulement sont signalés comme ayant perdu | 
la sensibilité dans une partie plus ou moins étendue du corps; 31 sont 
indiqués comme ayant offert simplement une diminution de la si 
bilité dans une ou plusieurs régions; 25 avaient conservé l'intégrité 
de leur sens tactile- 

II est donc bien certain que dans l'alaxio la sensibilité est loin 
d'Être toujours compromibe, que très souvent elle reste intacte; que, ' 
le plus généralement, elle est seulement un peu affaiblie, et que ce 
u'est qu'exceptionnellement qu'elle est complètement abolie, et que 
même dans ces LircoD stances la perte absolue n'occupe ordinairemeat 
qu'une partie qui n est pas toujours représentée par les membres 
inférieurs. Du reste, n'y aurait-il qu'un seul cas négatif, on serait 
parfaitement en droit de déclafer que la perte de la sensibilité n'est 
pas une condition sine qud non de l'alaxie ; qu'elle n'esl jamais qu'un 
épiphénouiéne plus ou moins important ; que par conséquent ce n'est 
pas elle qui engendre la maladie. D'ailleurs il est des affections d'une 
autre naluro, rfayslérie, par exemple, où l'anesthésie cutanée est d 
plus prononcée et dans lesquelles cependant les mouvements ne sem- 
blent pas avoir perdu beaucoup de leur régularité et de leur harmo- 
nie. Oq a même beaucoup trop exagéré en clinique les conséquei 
de l'anesthésie de la plante des pieds. La marche, il est vrai, est un J 
peu hésitante, mal assurée, mais ce n'est pas de l'ataxie véritaWe. 

J'ajoulerai que j'ai trouvé dans Tha lancet plusieurs observations I 
qui viennent corroborer les résnilats statistiques qui précédent ; 
ce sens que dans les unes la destruction d'un segment de la substance 1 
grise avait amené une perte absolue de la sensibilité, malgré Vinté- ] 
grilé parfaite dos cordons poslérieurs, tandis que dans les autres, 
l'altération d'un segment des cordons postérieurs avait respecté la 
transmission des impressions à l'encéphale. De sorte que la patholo- 
gie s'accorde avec la physiologie expérimentale pour nous faire voir 
que c'est la substance grise qui est seule chargée de transmettre au 
cerveau les ébranlements sensilifa apportés par les racines, et que ai 
les cordons postérieurs peuvent exercer une influence indirecte et par- 
tielle sur cette transmission, c'est parce qu'ils sont traversés un instant 
par ces mêmes racines. 
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Bourdon reste cependant tellement convaincn que l'anesthésie petit 
produire l'alaxie que, forcé de reconnaîtra que beaucoup de malades 
conservent une certaine dose de sensiLilité, il explique cette anomalie 
en prétendant avec Turck qu'une partie des cordons an té ro- latéraux 
Bert avec les cordons postérieurs à la transmission des impressions 
sensitives. Mais, évidemment, peu importe la voie suivie par elles. 
Du moment où elles peuvent encore arriver au cerveau, elles doivent 
fournir les renseignements voulus, et d'après la thèse même que sou- 
tient M. Jiourdon, il ne devrait pas y avoir ataxie, puisqu'elles 
trouvent encore moyen d'arriver à destination. Non, eu réalité, 
la sclérose des cordons postérieurs prouve à la fois que ces colonnes 
blanches ne transmettent pas direclenaent au cerveau les impressions 
sensitives, comme le prétendaient Ch. Bell et Longet, et que l'ataxie 
locomotrice n'est pas le résultat de la perte de la seasdiililé tactile. 
Elle prouve que nous avons eu raison de nous ranger à l'opinion de 
Browu Sequard relativement à la conduclibilitésensitive, et de regar- 
der les fibres en arc postérieures comme représentant les diverses 
pièces d'un appareil de coordination. 

A défaut d'anesthésie cutanée, on a invoqué d'autres genres d'in- 
sensibilité comme pouvant concourir tout au moiQs d'une manière 
très-efficace à la production de l'ataxie. 

Duchenne accorde une certaine importance à l'aneslliésie des arti- 
culations qu'il dit avoir constatée chez les ataxiques. D'après lui on 
peut, dans certains cas, fléchir ou éteudre leurs jointures, placer les 
membres dans les positions les plus variées sans qu'ils s'en aperçoivent. 
Ce serait à cette insensibilité particulière des articulations qu'il faut 
attribuer ce fait assez singulier que beaucoup d'ataxiés perdent leurs 
membres dans leur lit et ne retrouvent leur véritable position que 
lorsqu'ils les regardent. Mais quand on passe en revue un grand 
nombre d'observations on est obligé de reconnaître que l'anesthésie 
articulaire ne se montre qu'exceptionnellement, et que quand elle 
apparaît, ce n'est qu'à une piiriode très-avancée de la maladie. L'ataxie 
complète la précède de longtemps, 

Asenfeld pense que dans la génération de cette maladie, on doit 
tenir compte de la perle de sensibilité do tous les (issus, parce que 
tous doivent sentir à un litre quelconque les pressions, les déplace- 
ments nécessités par la locomotion et peuvent ainsi contribuer à ren- 
seigner et à guider les centres locomoteurs. 

Mais c'est smlout à la perte du sens musculaire qu'on a fait jouer 
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le |ilus grand rôle et mdmc uq râle exclusif, parce que c'est lui dont 
la mission se rattache le plus directement à l'action musculaire. C'ei 
lui qui lui fournit les r enseignements les plus indispensables. D'après 
Bomberg, le sens musculaire serait aboli d'une manière constante 
dans l'alaxie. Jaccoud n'est pas aussi allirmalif, mais il assure que 
l'anesthésie musculaire manque quelquefois au dtibut de la maladie, 
et qu'elle existe constamment quand celle-ci est arrivée h sa période 
d'état. Aussi, tout en admettant, en outre, la cause que nous adopte- 
rons tout à l'heure, voil-il en elle nu élément pathogénique de pre- 
mier ordre. 

Il est bien vrai que ce sens se trouve souvent altéré chez les ataxi- 
ques puisque beaucoup se plaignent do ne pas sentir la résistance 
du plancher. Mais cette altération ne suifit pas encore pour expliquer 
la maladie, car beaucoup d'bystériiiues ont les muscles insensibles, 
puisqu'elles ne sentent point les blessures de ces organes, et n'offrent 
pas les symplûmes de l'ataxie. Je vous ferai remarquer que l'altt-ra- 
lion de la sensibilité musculaire, constatée par plusieurs auteurs dans 
l'ataxie locomotrice, constitue un symptflme tout à fait en désaecord 
avec ce qui existait dans les observations que nous avons groupées 
dans la physiologie patbologitpie générale. En effet, elles semblaient 
démontrer que les conducteurs de ce genre de sensibilité apparte- 
naient aux racines antérieures et aux cordons antéro-latéraus, c'est- 
à-dire à des organes nerveux qui paraissent être intacts dans cette 
maladie. Mais dans la période scientifique que nous traversons, il 
faut s'attendre à rencontrer à chaque instant, dans les faits patliolo- 
giques, de ces contradictions apparentes, qui sans doute seront expli- 
quées plus tard. 

Somme toute, les différentes espèces de .sensibililé peuvent être 
respectées dans l'ataxie locomotrice, et de plus, toutes peuvent être 
supprimées dans d'autres circooslancos sans donner naissance à des 
désordres identiques. Par conséquent, il faut s'adresser aiUeurs pour 
trouver la clef du mécanisme de cotte maladie. C'est se payer de mots 
que d'admettre, avec quelques médecins nuageux, l'abolition de la 
faculté psychique de la coordination, on d'une science instinctive des 
combinaisons musculaires. Car, comme nous le verrous plus tard, les 
animaux auxquels on a enlevé les lobes céréjjranx et qui ont perdu 
par le fait toutes les aptitudes intellectuelles et instinctives, exécu- 
tent tons les modes de progression avec plus d'harmonie encore que 
s'ils n'avaient subi aucune mutilation. La coordination est innée et ne 
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»écessiLe aucun travail, même instiattif, de la part do l'aolmal. Elle 
3t l'œuvre de la création elle-mûme. Il reçoit eu naissant une machine 
dont toutes les pièces sont agencées de façon à ce que tous les actes 
qu'elle produit s'enchaînent suivaQt un ordre préétahli. Les pièces 
de cette machine, du moins dans sa partie médullaire, consistent 
tout justement dans les fibres en arc des cordons postérieurs. Ce sont 
elles qui associent entre eux les groupes de cellules. Elles sont les 
fils (pii rattachent les actes de la locomotion les uns aux autres. Vodà 
pourquoi la sclérose, qui rompt ceB lUs, amène du désordre dans ces 
actes; voilà pourquoi l'expérience de Tood (décrite page 73), qui 
consiste à pratiquer plusieurs sections transversales étagées les unes 
au-dessus des autres sur ces cordons, crée un état qui est identique 
avec l'ataxie locomotrice de l'homme. Et cependant chez ces animaux 
ainsi mutilés, la sensibihté est conservée, ce qui devait être puisque 
la plupart des racines postérieures peavent encore gagner la substance 
grise. 

Avant do quitter le lerrain de la pathogénie générale, je veux 
encore vous signaler une singulière théorie émise par lienedikt, de 
Vienne. Selon ce médecin, k sclérose des cordons postérieurs déter- 
minerait l'ataxie par ce seul fait qu'ils fourniraient aux muscles des 
0brea à action centrifuge ayant pour mission spéciale de régler la 
contraction déterminée par les tubes moteurs. Celles-ci ne feraient 
que mettre en jeu la contractilité musculaire. Les premières la dirige- 
raient. Du reste, ce n'est pas Benedikl lui-même qui a imaginé l'exis- 
tence de ces tubes d'un nouveau genre d'emploi. L'idée première est 
d'un nonmié Harless, qui croit avoir pratiqué à ce sujet des expé- 
riences des plus convaincantes. Chez divers animaux, il a provoqué 
des contractions musculaires par l'excitation directe des racines 
antérieures. Il a enregistré ces contractions au moyen du myographe 
pour en apprécier et en conserver la forme et l'étendue. Il a ensuite 
coupé les racines postérieures et, après cette section, il a provoqué 
de nouveau des contractions par l'excitation des racines antérieures. 
11 a pu constater qu'alors les contractions étaient plus tardives et 
exagérées. Mais du moment où il irritait le bout périphérique des 
racines postérieures, les contractions reprenaient leurs caractères 
normaux. 

Or, eu irritant le bout périphérique, on ne peut évidemment que 
donner lieu à une action centrifuge, et celte action a tout justement 
pour résultat de maintenir les mouvements dans des conditions nor- 
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maies. Du moment où on la supprime par Ja sectiOD et où on ne la 
remplace pas par l'irrilalioii lin bout phériphérique, les mouvemenls 
sont esagéj-tis et vont au delà du but. Donc, les racines et les cordons 
postérieurs doivent contenir des fibres modératrices; et, d'après 
Benedikt, ce sont ces fibres qui sont détruites par la sclÉi^ose. 

Mais Benedikt oubfie que, ménie en considérant comme très-justes 
les déductions do Harless, celte théorie suppose une atrophie, une 
suppression d'action, tandis que l'alaxie se montre à une époque où 
les cordons sont le siège d'une infiammalioa qui ne peut qu'exagérer 
leur action. 

Un sentiment d'impartialité me force à vous signaler encore un 
travail très-récent de M. Pierrot, qui fournit des conclusions tout à 
fait opposées à l'opinion que j'ai formulée. Il rappelle que Bouchard 
a démontré qu'il existe dans le monde palliologique un genre de 
sclérose qui reste mathématiquement limitée à la partie interne des 
cordons postérieurs, à celle portion qui a reçu des analomistes le 
nom de faisceau cunéiforme et qui ne donne pas lieu à des phéno- 
mènes d'ataxie. S'appuyant â son tour sur un certain nombre d"ob- 
servalions, il démontre que l'alaxie n'apparaît que d'autant que la 
IdsioQ analomique envahit [a partie externe des cordons postérieurs, 
c'est-à-dire celle où pénètrent les racines sensilives et qu'elle se pro- 
nonce d'aulaat plus que l'altération se propage eu avant et compro- 
met ainsi un nombre de plus en plus grand de filets radiculaires , 
tandis que la propagation qui se fait vers le sillon médian postérieur 
ne modifie en rien la physionomie de ia symplomatologie, parce 
que les faisceaux cunéiformes ne servcnl pas de terrain à l'épa- 
nouissement des racines. C'est dire évidemment que la sclérose 
postérieure ne produit l'alaxie que parce qu'elle compromet et 
annihile de plus en plus la Irausmissloa sensitive, en atrophiant et 
détruisant progressivement tous les filets épars des racines posté- 
rieures. 

Quoique je considère M. Pierret comme une autorité en cette ma- 
tière, je ne peux cependant pas changer ma conviction première, 
parce que j'ai constaté trop nettement la persistance partielle, sinou 
totale, de la sensUiihté dans l'ataxie locomotrice. Je crois que la hase 
de la maladie consiste essentiellement, au début, dans l'exaltation 
d'action des fibres eu arc et plus tard dans leur suppression d'action, 
double oscillation autour de la normale dont le résultat est toujours 
le même, à savoir trouble en plus ou en moins de leur rôle coordi- 
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naleur. Mais j'admets que ce noyau se complique le plus souvent de 
nouveaux éléments capables d'augmenter la perte de l'harmonie des 
mouvements, éléments qui sont la suppression plus ou moins com- 
plète du sens musculaire, de la sensibilité cutanée, de celle des 
articulations et de tous les autres tissus, soit isolément, soit simul- 
tanément. 



SEIZIÈME LEÇON. 



La question de k nature de l'ataxie locomolrice filant jugée, il 
nous faut encore faire quelques remarques physiologiques sur les 
principaux de ses sjTnptômeB. 

Tous les ataxiques se plaignent, dans les premiers tempe, d'Éprou- 
ver des douleurs excessivement violentes qui semtlent parcourir les 
membres avec la rapidité de la foudre. Cela tient Évidemment à ce 
que, daos celte période , les racines subissent forcément le contre- 
coup des houleversemeals inHammatoires du terrain dans lequel 
files sont implantées. A ce moaient les cordons poalérieurs sont le 
siège d'un processus irritatif. Leur tissu est hypérdmiÉ, gonflé aussi 
par une active prolifération nucléaire. Il agit sur les tubes des ra- 
cines comme un névrome ou une épine irritante quelconque, et le 
malade rapporte les douleurs qui en résultent à la périphérie , en 
vertu d'une loi que nous établirons plus lard dans la physiologie des 
nerfs. A une époque plus avancée, la prolifération cesse, le tissu se 
rétracte et dégage ainsi les racines. Les douleurs cessent, mais à 
mesure que cette rétractioi! s'opère , la région perd de plus en plus 
de sa vascularilé. Los racines subissent les conséquences de cette 
moindre irrigation nutritive et sont comme des racines végétales 
dans im sol aride. Aussi elles s'atrophient, tout en ne subissant pas 
elles-mêmes le genre et le degr(5 d'altération des fibres en arc. C'est 
à ce moment, généralement, que la sensibilité perd de sa puissance 
normale. Toutefois, la compression déterminée par la période in- 
flammatoire peut, au dCbut, être portée à un tel degré, qu'elle pa- 
ralyse ces racines au heu de les exciter, et l'anesthésie se montre 
dés les premiers temps pour disparaître souvent ensuite. 

Les fourmillements qu'accusent au début certains malades recon- 
connaissent la même cause que les douleurs. Le gonflement scléro- 
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tiqne des cordons agit sur les racines comme le choc du coude 6ur 
le nerf cubital. 

Il est parfaitement ùlabli que les ataxiques ont les mouTements 
beaucoup plus diisordonnés dans l'obscurité qu'à la lumière. Us de- 
vienneot alors leUement tumultueux el irrationnels, qu'ils entraînent 
Irès-souvenl la chute du malade. Ce fait a paru favorable à la théo- 
rie de l'alaxie par anesthésie. II Beroble, en effet, que pendant le 
jour la vue remplace le loucher et vient compléter les renseigne- 
ments nécessaires à la direction de la locomotion. Mais la même 
aggravation du désordre, la même tendance aux chutes existent 
aussi chez les malades qui ont conservÉ leur sensibilité intacte. La 
vision n'a donc pas à suppléer ici à une qualité qui n'est pas absente. 
Quelques auteurs ont pensé que sans doute la slimulalion de la ré- 
tine par la lumière exerçait une action favorable sur le système ner- 
veux et pouvait ainsi atténuer sa perturbation. C'est vague. De plus, 
la vision n'a d'efficacité que lorsque les sujets tiennent les regards 
fixés sur leurs membres inférieurs. Il faut donc plus qu'une simple 
stimulation de la rétine. Aussi je crois qu'Axenfeld a eu raison en ne 
voyant là qu'une influence purement morale. Le malade sait que 
toujours il marche mal ; il craint cootinuellement de tomber. Quand 
il voit, il se trouve un peu rassuré. 11 aperçoit les meubles dont il 
pourra au besoin réclamer le secours. Cela suffit pour lui donner 
moins d'hésitation. Quand celte sécurité apparente lui échappe, il ac 
trouble et il tremble lY la fois au moral et au physique. 

Chez un petit nombre d'ataxiques, on observe aussi au début de 
véritables mouvements clioréiformes , ce qui tient sans doute à ce 
que la congestion ne reste pas toujours bornée aux cordons posté- 
rieurs et à ce qu'elle gagne plus ou moins tes cornes postérieures. 
C'est aussi en raison de la possibihté d'extension du travail sclé- 
rotique qu'on voit parfois d'abord des contractures et même plus 
tard de la paralysie du mouvement. Car nous verrous que les con- 
tractures sont un des symptômes de la sclérose des cordons antéro- 
latéraux. 

L'escilation que subissent, au diïbut, les nerfs sensitifs du corps 
est nature llem 01)1 partagée par ceux du déparlement des organes de 
la génération. Ils viennent, par action réflexe, stimuler le centre gé- 
nital et faire naître tous les symptômes de priapisme que nous avons 
signalés, n est même probable que ce centre prend part à la con- 
gestion par voisinage , et qu'il est déjà spontanément surexcité. 
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Parmi les symptâmes oculaires, il on est qui doivCQl ôtrc attribuas 
(Urectcment à l'aclion de la région ciiio-spinale de la moelle. Ainsi, 
l'iSlmitosso de la pupille est due à la paralysie des fibres radiées de 
l'iris, (fui sont auiniées par le simpalhique cervical, qui lai-mômo 
relève de celle rt'gion. La vascularité de la conjonctive indique une 
paralysie vaso-motrice de mflme origine. 

Mais il en est d'aulrcs, leia que l'amblyopie, l'amaurose, le stra- 
bisme, etc., qui ne peuvent être attribuas qu'à l'altération de la rétine 
et des tubercules quadrijumeaux. Celte coïncidence de ces lésions 
inlra-^jnc(!phaliqiies avec des lésions médullaires, alors même qoe 
celles-ci ne siègent encore qu'à la partie inférieure de la moelle, n'en 
est pas moins un problème assez difficile k résoudre. N'y aurait-il paa 
à tenir compte ici du rOle vaso-moteur de la région cilio-spiaale, qui 
règle par l'intermédiaire du grand sympalliiqiie cervical la circula- 
tion de toute la tôte et par conséquent de l'encâphale '? Au début, il 
y aurait processus irritatif de la rétine, congestion de cet organe, 
d'où amblyopie par congestion. Puis s'établirait une sclérose delà 
névroglie rétinienne qui en atrophierait les éléments nerveux. L'alté- 
ration se propagerait par les nerfs optiques et envahiraiE tout le 
système nerveux central affecté à la vision. 

Charcot, Hall et d'autres auteurs ont démontré par un grand 
nombre d'observations que l'ataxie locomotrice donne lieu très-sou- 
vent à des artlu-opathies. Celles-ci, dans ces circonstances, offrent 
des caractères tout à fait particuliers. Elles débutent brusqjiement 
par une tuméfaction qui ne s'accompagne ni de rougeur ni de dou- 
leur; mais elles déterminent à la longue des altérations profondes 
des ligaments et des extrémités articulaires. Ces artbroputhics sont 
incontestablement la conséquence de la maladie de la moelle épi- 
nière,car elles se rencontrent trop souvent dans l'ataxie locomotrice 
pour qu'on puisse ne voir là qu'une simple coïncidence. Du reste , 
on en a vu d'analogues survenir très-vite dans des cas de lésion Irau- 
matiquc de l'axe médullaire. 

Elles ne se produisent jamais que pendant la période dans laquelle 
il existe des douleurs fulgurantes, c'est-à-dire à l'époque où le pro- 
cessus morbide est encore dans la phase intlamffiatoire , où il y a 
irritation des éléments nerveux. C'est là une nouvelle confirmation 
d'une loi que nous avons déjà posée dans la physiologie patholo- 
gique générale, et d'après laquelle le sysléme nerveux ne produirait 
des altérations de nutrition de forme active que lorsqu'il serait dans 
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un grand état de surexcitation. C'est, du reste, au moment où exia- 
lenl ces mêmes douleurs, qu'où voit apparaître sur le trajet (ies uerIS 
dos éruptions soit d'herpès, soit d'eclhyma. 

Cua affections cutanées concordent parfaitement avec ce que nous 
avons dit dans nos généralités, puisque le sysième nerveux sensilif 
se trouve surexcité par le travaU iollanuuatoire du terrain que tra- 
versent les racines postérieures. Mais il n'en est plus de même pour 
les aft'ections articulaires qui semileraient devoir être rattachées au 
système nerveux locomoteur, lequel n'est cependant pas matérielle- 
ment malade dans l'ataxic locomotrice. Il y a là un problème de 
physiologie pathologique dont je n'entrevois pas encore la solution. 
La dépense iaconsidôrée de force musculaire que fbnt les ataxiques 
pour lutter contre le désordre qui est imposé à leurs mouvements, 
en train e-t- elle dans les cellules motrices un état de sui'activité qui 
équivaut presque à une véritable inflammation? Ou piutût ces ar- 
Ihropathie s d lies 1 sultat de troubles qui primitivement sont 
de nature a o-m t t sont provoquées d'une manière réflexe 

par l'irritati n d nt ! n fs sensitifs eont victimes ? 11 se ferait, sous 
l'influence d d ul u fulgurantes, des fluxions sanguines analo- 
gues à cell qu un onenl dans les névralgies faciales. Ce qui 
plaide en f u d ett hypothèse, c'est qu'il n'existe pendant un 
certain lemps qu'une simple hydarthrose indolente avec empâtement 
du tissu cellulaire ambiant. On sent qu'il se fait là une exhalation 
séreuse à travers les parois de tous les capillaires. Notez aussi, ce 
qui ahonde encore dans le même sens, que le gonflement ne reste 
pas limité aux articuiatioos, et qu'il envahit un ou deux segments 
d'un môme membre. Il semble que la congestion se fait par région, 
et non pas exclusivement dans les charnières de l'appareil de la lo- 
comotion. Enfin, en pressant avec le doigt, oq reconnaît que ce n'est 
pas un œdème analogue h celui que peut produire un obstacle mé- 
canique à la circulation. 11 ne serait pas impossible non plus que le 
système nerveux vaso-moteur soumis ainsi longtemps à une excita- 
tion réflexe, finisse par s'altérer lui-mûme. Ainsi s'expliqueraient les 
lésions que Luys dit avoir rencontrées dans les ganglions du grand 
sympathique chez les sujets atteints d'ataxie locomotrice. 

Un travail récent de M. Pierret met sur la voie d'une explication 
qui pourrait bien être l'expression de la vérité, qui ne demande 
qu'un plus grand nombre de faits à l'appui et qui rendrait inutiles 
toutes leN suppositions qui précèdent. Dans plusieurs cas d'ataxie 
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locomotrice, il a pu conslater qiic les arthropalhies coïncidaient avec 
l'atropliio de certains muscles et raliération de certains groupes de 
cellules des cornes aulérieurea ; de série que les troubles des sys 
tûmes osseux et musculaires relèveraient bien des cellules trophi- j 
(pies des organes de la locomolion. Il a remarqué en outre que ces 
cellules étaient Justement celles qui, d'après KOlliker, sout eu coa- 
nexion directe avec quelques-uns des filets des racines postérieures, ■ 
avec ces fibres qu'on a appelées réHeso-motrices. L'enchaînement ] 
des troubles nutritifs serait dès lors trÈs-facile â saisir. La sclérose 
des cordons postérieurs irriterait les racines postérieures, dont 
certains filets viendraient, à leur tour, irriter les cellules motrices 
qui agiraient, en dernier ressort, sur les racines antérieures et les 
muscles. 



aijt£bo-latébau][. 



La sclérose, qui se montre si souvent limitée aux cordons posté- 
rieurs, peut aussi dans certaines circonstances envahir, d'une ma- 
nière a peu prés exclusive, les cordons antéro-latéranx et donner ' 
amsi naissance à nue affection peut-être moins caractéristique q 
l'ataxie locomotrice, mais qui mérite néanmoins d'être cousidûrée . 
comme une maladie spéciale. Son cachet particulier consiste en des 
contractures qui précédent et accompagnent même une paralysie 
motrice qui devient de plus en plus complète. Au début , le travail | 
inflammatoire dont la névroglie est le siège, irrite à la fois les ra- 
cines antérieures et les flhres encéphaliques. Ces dernières, qui, 
dans l'état normal , ne font qu'apporter aux cellules motrices les 
ordres de la volonté, les excitent alors d'une manière continue en 
dehors de l'iniluence cérébrale. Ces cellules stimulent, h leur tour, 
certains muscles par l'intermédiaire des racines antérieures et les 
maintiennent dans une contraction permanente. Dans les vivisections, 
nous l'avons dit, les cordons antéro-latéraux obéissent difficilement 
aux excitations artificielles du scalpel. Mais un état inflammatoire se 
montre naturellement plus puissant., par ce seul fait qu'il représente 
un excitant spontané et de nature organique. Plus lard, lorsque le 
tissu cellulaire de nouvelle formation se rétracte et devient de plus 
en plus dense, les tubes nerveux s'atrophient progressivement, et c'est 
alors qu'on voit apparaître d'abord de la faiblesse musculaire, puis 
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a paralysie. Mais, même h ce moment, existent encore des con- 
', tractures dans certains groapes musculaires. Cela tient en partie à 
ce que la sclérose des cordons antéro-Iatéraux, comme celles des 
cordons postérieurs, respecte plus les racines que les filires propres 
de ces cordons, et à ce que l'excitation des raciaes suffit pour pro- 
voquer des contractions. Mais cela tient surtout à ce que les fibres 
encéphaliques ne sont pas toutes à la fois atrophiées el â ce que les 
unes sont encore dans la période d'excitation, tandis que les autres 
sont déjà dans la période de suppression. Enfin, il est à remarquer 
que les contractures se présentent surtout dans la sclérose en pla- 
ques. Or, dans ces circonstances , ces plaques atrophiantes sont en- 
tourées d'une zone de congestion dont l'effet est excitant. 

Charcot et Joffroy ont attiré, les premiers, l'attention sur l'existence 
d'une affection mixte qui euvahil à la fois les cordons antéro-latéraus 
et les cellules correspondantes des cornes antérieures. Les deux ordres 
d'altération se suivent pas à pas. C'est là une nouvelle confirmation 
de tout ce que nous avons dit sur la nutrition des diverses parties 
du système nerveux. Ce sont les fibres encéphaliques qui sont appe- 
lées à faire entrer les cellules motrices en fonction. Dans la sclérose, 
à un certain moment, elles les excitent trop, et à un autre moment 
elles no les excitent plus du tout. Dans l'un et l'autre cas , les cellules 
doivent s'altérer dans leur nutrition. Comme celles-ci représentent à 
leur tour, suivant l'expression de Valler, les centres trophiques des 
racines antérieures et des muscles, ces derniers doivent s'allérer et 
s'atrophier h leur tour. C'est ce qui a lieu en effet. Tout l'eusemhle 
se trouve à la fois dans une période d'irritation potu- tomber ensuite 
dans un état d'inertie. 11 résulte delà que les cellules motrices peuvent 
s'atrophier dans la sclérose antérieure et dans la sclérose postérieure ; 
mais le mécanisme de l'atrophie n'est pas le môme dans les deux cas. 



Farslj'BlGS rèfleisB ou â'orlaliK pèrlpbArliiDe. 

Hous venons de voir la moelle être troublée dans son fonctionne- 
ment physiologique par l'apparition d'altérations variées intéressant 
sou propre tissu. Mais ses fonctions ee montrent très-souvent aussi 
pervorlies ou aboUes sans qu'eUe aoit elle-même matériellemenl 
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compromise. Il en est aiosi dans un grand nombre de circoDslaacfiB 
où la moelle senibie , au premier abord, n'avoir aucun droit d'inter- 
venir. C'est ainsi qu'on peut voir survenir tout à coup une paraplë^ 
dana le cours d'une maladie qui matériellement est parfaitement lo- 
calisée dans un autre organe que la moelle, dans les reins, lavi 
la prostate, l'urélre, l'utérus et môme dans l'intestin. En présence 
d'une paralysie des membres inférieurs apparaissant clioz des indi- 
vidus atteints d'une affection organique des reins, ou même simple- 
ment d'une modeste blennorjhagie , l'idÉe d'une corrélation quel- 
conque entre (a paraplégie et la maladie primitive ne pouvait 
certainement pas venir de suite à l'esprit de l'observateur. U se 
trouve encore bon nombre de médecins qui, peu au courant des 
progrès de la science, croient à une simple coïncidence de deux 
maladies non liées entre elles. Cependant, dés le xvn* siècle, un ss 
d'éUte, Villis, pressentit que ces diverses lésions viscérales pouvaient 
fort bien retentir jusque dans la moelle par l'intermédiaire des i 
Vint ensuite liraves, qui précisa déjà un peu mieux ce mode de re- 
tentissement en disant : « Une impression péripbériquo anormale e 
incessamment transmise à la moelle d'où elle réagit sur les fotictiona 
motrices des extrémités inférieures. » Le mot « réagit » contenait 
déjà en germe l'idée d'un mécanisme analogue à celui des mouve- 
ments dits réflexes. Mais le rapprochement complet ne fut fait que 
plus tard, et c'est Brown Sequard qui créa la désignation de para- 
lysie réflexe, désignation qui a pris tout à fait droit de domicile dans, 
la science. Jaccoud a essayé en vain de la remplacer par celle de 
paralysie d'origine périphérique, expression qui cependant serait 
préférable, en ce sens qu'elle ne préjuge en rien de la solution à 
donner pour le mécanisme physiologique de la paraplégie. 

Au fond, l'analogie n'est qu'apparente ou plutôt elle n'existe que 
pour le pbénomène initial. Dans la paralysie réflexe, comme dans 
le mouvement réflexe, le point de départ consiste dans l'irrilatioa 
périphérique d'un nerf sensitif Dans l'un et l'autre cas aussi, l'él 
lement provoqué par celte irritation se propage jusqu'aux cellules 
motrices. Mais là s'arrête l'analogie; car les phénomènes subséquents 
sont de natures diamétralement opposées. Dans l'état physiologique, 
la cellule réfléchit l'ébranlement re^u vers un nerf moteur qui pro- 
voque un mouvement dans un point du système musculaire. Dans 
l'état pathologique qui nous occupe, au contraire, rirritalion appor- 
tée réduit à l'impuissance à la fois la cellule matrice, le nerf moteur 
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et le muscle. Non-seulemenL celte stimulalion scasilive ne produit 
plus son effet réflexe habituel, mais, même, elle immobilise telle- 
ment la cellule motrice ipie celle-ci est devenue incapable d'obiiir à 
des incitatioDS venues d'une autre part, envoyées par ie cerveau 
et apportées par les fibres encéphaliques. 

Une mOme cause semble doue pouvoir produire deux effeis in- 
verses, l'action ou l'inaction. Mais Évidemment elle ne le peut qu'à 
l'aide de mécanismes différents , et si les physiologistes sont d'ac- 
cord sur celui du mouvement réflexe, ils sont encore loin de l'être 
sur celui des paralysies réflexes. Deux hypothése.s se trouvent en- 
core en présence à ce sujet : celle de l'anémie du centre nervenx 
par contraction réflexe des vaso-moteurs, de Brown Sequard, et celle 
de l'Épuisement, de Jaccoud. 

D'après Brown Sequard , la maladie viscérale , en irritant d'une 
manière incessante les nerfs sensitifs plongés dans l'intimité de l'or- 
gane altéré , provoque une contraction excessive et permanente des 
fibres Dmsculaires des vaisseaux de la moelle, La lumière de ces 
vaisseaux s'efface. Le sang ne peut plus circuler et les cellules des 
cornes antérieures, de même que les autres éléments, ne recevant 
plus l'aliment indispensable de leur activité, ne peuvent plus rem- 
plir leurs fonctions de centres moteurs. Ainsi comprise, la paralysiu 
réflexe no sort plus des lois ordinaires de l'innervation. C'est encore 
un mouvement réflexe que produit l'impression sensitive. Seulement 
le mouvement, au lieu de siéger dans les muscles de la locomotion, 
se produit dans les fibres musculaires des vaisseaux de la moelle. 
La rÉfiexion, au lieu de s'opÉrer dans les cellules des cornes anté- 
rieures comme dans les mouvements réflexes ordinaires, s'étabUt 
dans les cellules vaso-motrices et en particulier dans celles qui tien- 
nent sous leur coupe la vascularisalion de la moelle. C'est encore un 
phénomène actif et non un phénomène passif que produit l'impres- 
sion. Mais dans ces conditions nouvelles et spéciales, le défaut de 
nutrition qui eu résulte se traduit à son tour par un phénomène né- 
gatif, par une paralysie des muscles de la vie de relation. 

Cette inlerprÉtation a pris naissance dans son esprit à la suite 
d'une expérience qui semble en effet la justifier. Pour se placer, au- 
tant que possible, dans les conditions ordinaires de la pathologie 
humaine, il a agi sur le rein qui est cdui de tous les viscères dont 
les maladies donnent le plus souvent lieu â des paraplégies réflexes. 
11 ï appliqué sur le hile rénal une ligature fortement serrée, de 



L 



'226 PHYSIOLOGIE 

fa^oa à irriler les nerfe qoi se rendent dans les reios, ot il a vu 

uQtlement les vaiss(?aux de la pie-mère ëd resserrer. 

Cotte théorie compte toutefois très-peu de partisans. 11 eemlile, ea 
eQ'et, assez difficile de la concilier avec la loi d'intermitlooce d'actioa 
qui s'impiJse partout à la fibre musculaire. Un muscle ne peut rester 
iadèfiniment dans l'état de contraction. Il faut que son action soit à 
cliaijue inslanl coupûe par des temps de repos. On voit bien, il 
vrai, dans le tétanos une contraction à peu près permanente de cer- 
tains muscles. Mais encore elle n'existe pas au même degré à tous les 
moments. I! y a des esacerlalions et des détentes relatives. Du reste, 
la substance grise se trouve en ce moment dans un état de congestioa' 
qui exalte sa puissance, et cette esallation ne dure jamais qu'un très- 
petit nombre de jours. Dans l'état physiologique, on rencontre e 
bien un exempîe de contraction prolongée; je veux parler des 
musculaires de l'époque meastrueUe qui produisent et maintieiment 
à la fois l'écoulement sanguin et l'adaptation de la trompe. Mais il ne 
s'agit aussi ici que de quelques jours, tandis que le mécanisme adopta' 
par Drown Sequard suppose une contraction ne faiblissant môme pas. 
un seul instaul pendant un grand nombre do mois; tt les fibres 
musculaires des vaisseaux, quoique appartenant à l'ordre végétatif, 
semblent très-disposées à passer encore assez facilement de l'état de 
contraction à l'état de relâchement Car quand, en frappant 
du dos de la main, on en provoque le resserrement, presque aussitôt 
on voit la dilatation succéder à l'effacement primitif. Il en est de 
même quand la contractilité vasculaire a été m^e eu jeu à. l'aide de 
l'électricité ou de l'ean froide. Dans l'emploi de l'hydrothérapie, la 
réaction s'établit très-vite et on voit la pâleur et la sensation de froid, 
provoquées par le contact de l'eau, être remplacées en peu d'instants 
par de la rougeur et un sentiment de chaleur bienfaisante. 

Du reste, comme l'a très-bien fait remarquer Jaccoud, une anémie 
qui dure aussi longtemps devrait faire plus que suspendre le fonc- 
tionnement de la moelle ot finir par atrophier cet organe. Or, 
atrophie n'a jamais été signalée dans les autopsies que les circons- 
tances ont permis de faire sur les individus qui avaient été atteints 
de véritables paraplégies réflexes. On ne l'a même jamais trouvée 
exsangue. Souvent, au contraire, elle s'est montrée congestionnée. 

D'un autre cûté, le médeciii Gnll, assisté de deux physiologistes 
anglais d'un certain renom, Pavy et Dorham, a répété sur plusieurs 
chiens et lapins les expériences de Brown Sequard et il n'a jamais 
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pu surprendre la moindre modification daDs le diamètre des vaisseaux 
de la pie-mÈre médullaire. Eiifijo, on peut encore reprocher à Brown 
Sequard d'avoir, dans celte circonstance, passé par-dessua les exi- 
gences de la logique. Car, ainsi que nous le verrons, il attribue les 
crises convulsives de lepilepsie à la contraction des vaisseaux de 
l'encéphale et, par suite, à. l'anémio de cet organe. De sorte que, selon 
lui, une même condition vascnlaire pourrait produire deux efl'ets 
opposés. Dans le cerveau elle produirait l'exagération d'aclion du 
système nerveux. Dans la moelle, elle déterminerait la suppression 
d'action. S'il ne s'agissait que de l'épilepsie, Je ferais boa marché du 
reproche; car, quand nous ferons l'élude de la protubérance, nous 
pourrons Tacilement concilier les phénomènes coovulsjfs avec l'ané- 
mie du cerveau. Mais la pathologie nous montre que l'bémorrhagie, 
riaauition, la chlorose, en diminuant la vascularisatlon du la moelle 
el des autres centres nerveux, prédisposent aux convulsions. Pour 
qu'il y ait paralysie, il faudrait plus qu'une insuffisance de sang; il 
faudrait que l'arrivée de ce Lquide nutritif fat empêchée complète- 
ment et même brusquement, comme dans l'expérience de Stéuon 
qui consiste à lier l'aorte abdominale. 31 faudrait donc dans le cas de 
paralysie réflexe un ctfacement complet des vaisseaux de la moelle, 
ce qui est peu admissible pendant un temps aussi proloûgé et en 
l'absence d'altérations consécutives de cet organe, 

La théorie de l'épuisement suppose que les cellules motrices de la 
moelle unissent par perdre l'aptitude A obéir aux causes d'excitation, 
par cette seule raison que la maladie périphérique les condamne à 
une Btimuiation perpétuelle. Elle a géuéralemeot paru plus vraie, 
parce qu'elle repose sur une des lois les mieux établies de la physio- 
logie, h savoir que l'activité nerveuse a'épuise très-vite el ne peut se 
maintenir qu'au pris d'interruptions très-rapprochées qui font aller- 
ner frèqucmmenl l'action avec le repos. Sans le mouvement vif et 
répété de la paupière qu'oti désigne sous le nom de clignemenl et 
qui vient, à l'instar de la roue des machines à faradisation, rendre 
intermittent le travail de la rétine, cette membrane nerveuse perdrait 
très-vite l'aptitude à être impressionnée par la lumière. Les nerfs du 
goût se blasent irès-vite sur certaines saveurs dont on abuse. On est 
obUgé de varier les attitudes pour ne pas faire IravaiUer toujours les 
mêmes muscles. Le travail intellectuel lui-même, quoique les touches 
du clavecin cérébral soient frappées à tour de rôle, a besoin d'un 
travail réparateur. Des faits qui se rapprochent davantage de ce que 
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peut produire une irritation périphérique comme celle qu'engendrent A 
les maladies des reins ou de l'utérus, seul ceux qui ont iHé n 
jour par les expériences de Valentîu, de Matteuci, de Bois-Raymond, j 
d'Iicliliard et de Pfltiger. Quand on soumet uii nerf â l'action de J 
l't'lec tri cité, on obtient au début des coutmctions musculaires, Ifale j 
si on prolonge l'application (îe cet agent physique, bientôt le nerf | 
reste inerte, même quand on fait varier l'intensité du courant. 11 j 
n'obéit pas davantage à va autre genre d'excitation et il ne recouvre J 
ses propriétés actives premières qu'à la condition qu'on lui accorde 
un certain temps de repos. Les médecins qui ont souvent recours à 
i' électrothérapie savent bien tous qu'on épuise bieo plus vile l'irrîta- 
bilité électrique avec les machines à courant continu qu'avec ceDes ' 
qui sont à courant intermittent. Jaccoud, qui a plaidé avec talent la 
cause de celle théorie, fait observer que l'action trop vive ou trop 
persistante de l'électricité épuise non-seulement les nerfs, mais aunsi 
la moelle, lorsqu'on dirige le courant sur elle ; qu'on peut ainsi, par 
ce seul moyen, développer une paraplégie momeotanée chez les 
animaux,; que pour obtenir ce résultat, il n'est pas nécessaii'e que 
toute la moelle soit soumise â cette influence épuisante; qu'il suffit , 
qu'un segment quelconque l'ait subie pour que la transmission 
volontaire venue d'en haut soit arrêtée au niveau de ce s 
épuisé. 

Voilà bien des conditions qui rappellent en effet celles qui e 
dans la paralysie réflexe. Dans celle-ci un groupe de nerfs S' 
est vivement et constamment irrité par une altération organique des 
reins, ou de la vessie, ou de l'urètre, ou de l'utérus, ou de l'intestin. 
La lésion viscérale remplace la machine à courant continu et intense. 
Ces nerfs apportent un ébranlement moléculaire iocessanl au segment 
de la moelle auquel ils aboutissent. Ce segment est bien vite épuisé 
et devient incapable non-seulement d'agir par ses propres cellules, 
mais même de transporter plus loin l'ébranlement volontaire apporté 
par les flbres encéphaliques. 

Ce qui plaide aussi en faveur de cette interprétation, c'est que 
beaucoup d'observateurs ont constaté que l'apparition de la paralysie 
est souvent précédée d'une série plus ou moins longue de secousses 
convulsives qui reproduisent les contractions exagérées que pro- 
voque, au début, l'application de l'électricité. Ce sont les convulsions 
do l'agonisant qui usent toute la force vitale qu'il possède et qui 
précipitent sa On. 
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Je dois encore, pour me conformer à ua usage devenu prescpie 
classique, rapporter une observatioQ d'Echeverria qui nous fail, pour 
ainsi dire, assisler â la production expérimenlale de ce mécanisme 
dans l'espèce humaine. Une femme se trouva, à la suite de trois 
fausses couches, alleinte d'antéversion de i'utérus avec bùance et 
ramollissement du col. Echoverria espéra obtenir ie reirait de l'utérus 
et son raffermissement en le soumettant à Tactioa de l'électricité. 
Mais il se produisit immédiatement des douleurs excessivement vives 
dans les lombes et le bas-venlre; puis survinrent des mouvements 
coavulsifs dans les membres inférieurs. Ces convulsions furent suivies 
immédiatement d'une parapJL'gie qui dura quatorze heures. 

Dans l'exposé qui précède, j'ai peut-être manifesté uo certain pen- 
chant à adopter la théorie de l'épuisement, Ceîa doit vous étonner, 
ai vous vous rappelez qu'à propos de la paralysie infantile j'ai mis à 
profit ie mécanisme indiqné par Brown Sequard. Mais je ne le plaçais _ 
s alors dans des conditions tout à fait identiques. Là, je supposais 
^tiue réilexion se faisant vers les vaso-moteurs du tissu médullaire, 
tmais n'arrivant à déterminer une paralysie permanente qu'après avoir 
téré la texture des cornes antérieures. L'acte j-éellement réflexe 
f-consistait dans une modiflcalion passagère de la contraclililé des 
IfVaisseaux. Cette modification durait cependant assez pour détruire 
files cellules motrices, cl c'est de cette destruction seulement que 
Ssultait la paralysie permanente. De plus, la modiiicaliou vasculalre 
e semblait devoir être plutôt de nature spasmodiquo el par consé- 
quent apte à produire un processus inGammatoire et non une anémie. 
Du reste, je dois avouer que je ne suis pas encore à même de me 
prononcer d'une manière définilive pour Tune ou l'autre de ces deux 
théories, car toutes deux ont un cOlé faible. Si, d'une part, il répugne 
à l'esprit d'admettre un resserrement complet el permanent des vais- 
seaux de la moelle, on ne comprend pas, d'autre pari, comment un 
ébranlement qui ne porte que sur un petit groupe de cellules arrive 
â empécJier les cellules situées au-dessoua d'obéir aux fibres encé- 
phaliques, quoiqu'elles échappent complètement à la titillation péri- 
phérique. Cette dernière difficulté disparaît complètement avec fidée 
de l'anémie qui, en étant générale, entraine l'inertie des cordons 
anlèro-latéraux, aussi bien que celle de la suhslance grise. Tout ce 
qu'on est en droit d'assurer, c'est que les maladies viscérales que j'ai 
énumériJes peuvent amener l'inerlie fonctionnelle de la moelle sans 
l'allérer dans sa texture, et qu'elles y arrivent en vertu des Impres- 
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sions iuconBcienles qu'elles envoient conetamment à ce centre aer- 
veux par l'iittûrmëdiaire des nerfs sensilifs de l'organe lésé. Hais là 
s'arrête le positif, et quant à savoir comment ces impressions para- 
lysent le fonctionnement de la moelle, il faut encore attendre les 
éclaircissemenls de l'avenir. 

11 se fait, du reste, depuis quelque temps, une certaine réaction 
dans le monde médical au sujet de ces paraplégies fonctionnelles dont 
les exemples se multipliaient dans les journaux de médecine d'une 
maniÈre peut-fitre par trop exagérée. On ne saurait nier tout à feit 
l'existence de ce genre de paralysie sinemaUria. La science possède 
trop de faits démonstratifs à cet égard. Hais il est aussi certain qu'on 
a fait rentrer dans ce groupe un grand noinbre d'observations qui 
n'avaient pas le droit d'y figurer. Chez beaucoup de femmes qui sont 
devenues paraplégiques pendant le cours d'une affection de l'utérus, 
cet organe avait acquis des proportions considérables. Il devait 
incontestablement comprimer les nerfs lombo-sacrés et paralyser 
directement leur action sans que la moelle ait eu à intervenir. C'est 
d'autant plus probable que très-souvent on n'a constaté qu'un simple 
aHaiblissement musculaire, ou une paralysie partielle n'occupant 
qu'un seul membre et môme qu'une partie d'un membre. La même 
interprétation peut aussi s'appliquer à la plupart des femmes dont la 
paralysie a été occasionnée par un phlegmon péri-utérin, car ici la 
compression des cordons est encore plus directe, plus intime et plus 
générale. Nonat a, du reste;, signalé un fait qui justifie pleinement 
cette pensée, c'est que la paralysie est toujours beaucoup prononcée 
du côté où l'engorgement est le plus fort. 

Pareilles causes de compression peuvent se rencontrer aussi dans 
quelques-unes des maladies qui siègent dans les reins ou la vessie. 
Mais, en outre, pour ce qui concerne les reins en particulier, on a dil 
parfois prendre la cause pour l'effet et réciproquement. Nous avons 
vu dans la physiologie pathologique générale avec quelle facilité et 
qiielle rapidité les maladies organiques de la moelle déterminent des 
altérations dans cet organe. Que de fois la maladie du rein, qui a eu 
seule l'avantage d'attirer la première l'atlenlion du médecin, n'a-l-elle 
pas été précédée d'une affection de la moelle qui, primitivement 
limitée à la colonne vaso-motrice, ne s'est étendue qu'ultérieurement 
aux agents médullaires do la locomotion. Combien do fois aussi n'a- 
t-on pas appliqué la désignation de paraplégie â une démarche ren- 
due seulement pénible et douloureuse par la désorganisation des 



DU SYSTÈME NERVEUX. 231 

reins. Cbs réserves faites, un phyaiolog-isle peut parfaitement admettre 
avec les cliniciens la possibilité de paralysies fonclionneilcs détermi- 
nëes par des titillations morbides siégeant, soit dans les organes 
génito-urin aires, soit dans l'intestin; que ces titillations agissent par 
anémie ou par épuisement, peu importe. Car ces deux hypothèses 
ne sont, ni l'une ni l'autre, assez en désaccord avec les principes de 
la physiologie pour pouvoir être condamnées sans plus ample 
informé. 

On a encore rattaché au mCme groupe les paraplégies qui se déve- 
loppent tout à coup à la suite de l'exposition du corps au froid et 
çue les palhologistcs désignent par leB mois : a frigore. Eisenman et 
Jones ont dit que dans ces circonstances le froid détermine en un 
point des centres nerveux un choc qui aboht pour un temps plus ou 
moins long la force nerveuse. C'est exprimer d'une manière vague ce 
que nous avons formulé d'une façon plus nette dans l'exposé de la 
théorie de l'épuisement. Mais dans les quelques cas où on a pu faire 
l'autopsie, on a trouvé tous les signes d'une méningite ou d'un ramol- 
lissement aigu de la moelle, de sorte qu'il est probable que même 
daus les paralysies a frigore passagères, il se fait tout au moins une 
congestion. L'affection de la moelle serait donc matérielle et tout à fait 
comparable à ces paralysies infanliles qui peuvent aussi ^Ire déter- 
minées parle froid. Ce serait réellement un phénomène réflexe, mais 
portant sur la vascularisation de la moelle et se traduisant par une 
dilatation active et une inflammation. Ce serait l'inverse de ce que 
Brown Sequard suppose se passer dans les paralysies d'origine 
viscérale. 



Paralysies d'arlgine toiique. 

Un certain nombre de substances paraissent avoir la propriété de 
paralyser l'action de la moelle épiniére et de donner naissance â des 
paraplégies plus ou moins bien caractérisées, telles sont: dans le 
règne végétal, le tabac, le camphre, les champignons, le copaJiu, 
l'ergot de seigle et une plante qui n'est pas employée en Europe 
mais dont on fait un fréquent usage dans l'Inde, le lathyrus sativus; 
et dans le règne minéral, le phosphore, le sulfure de carbone, 
l'oxyde de carbone, le plomb, l'arsenic et le mercure. 

Une chose singulière, c'est que la plupart de ces substances n'a- 
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mëDCDt ce résultat qu'a la condition d'impnigner l'écononue lente--! 
ment et pendant longteujps. Lorsque le sang les aiiporle à la moelle « 
tout d'un coup en IrÈs-grande quantité, lorsqu'il y a par conséquent' J 
ce qu'oïl osl convenu d'appeler un empoisonnement aigu, loin de J 
produire un affaissement de la force motrice, elles déterminent un-l 
effet iaverse, elles provoquent des convulsions. Ce n'est que lors- I 
qu'elles sont prises lotis les jours et à petite dose, pendant une] 
longue période de temps, lorsqu'il y a par conséquent un empoi- I 
sonnement chronique , qu'elles donnent lieu à une paralysie. G'e-at I 
à lort qu'OrGla a déclaré aulrerois qu'il n'y aviiit pas de poisons 1 
lents, qu'ils tuaient tous immédiatement ou qu'ils laissaient l'écono-t 
mie indemne. Ce qui se passe alors dans la moelle est la reproduc- 
tion de t'e qui se passe dans la sphère ctïrébrale sous l'influence de 
l'alcool. Un excès alcoolique d'un moment produit de l'agitation, du 
délire; un abus modéré mais répété tous les jours détermine l'affais- 
sement des facultés intellectuelles. C'est la goutte d'eau qui, en 
tombant sans cesse , fiait par creuser le marbre , taudis qu'un torrent 
ne ferait qu'en balayer la surface sans y laisser de trace ou le briser 
tout à fait. Trois des subslanccs signalées produisent cependant la 
paralysie de suite dans les coudiliona de l'ompoisonnement aigu, ce 
sont le camphre, l'osyde de carbone et les champignons, l'ne seule 
semble avoir le double privilège d'agir également dans les deuxcir- 
conslaace'î, c'est l'arsenic qui paralyse dans l'empoisonnement aigu 
Lomme dins l'empoisonnement chronique. La moelle représente 
aussi pour ce poison un véritable théâtre d'élection; car tandis que i 
le plomb produit le plus souvent une paralysie partielle quelconque, 
1 ar5eaic détermine loujoiu's une paraplégie quand II agit sur lamo- I 
tililè. 11 en est de même ou à peu prts de même de tous les p 
végétaux. 

Par quel mécanisme toutes ces substances donnent-elles lieu à une I 
paralysie motrice ? Est-ce en imprégnant directement, en nature, le 
centre nerveux et en le plongeant ainsi dans une atmosphère im- 
propre à son aclivilé ou même capable de l'altérer dans sa texture, 
comme cela arrive par exemple pour l'alcool dont Ludger et Lalle- 
ment ont démonfré la présence dans le liifuide céphalo-rachidien? 
Jaccoud ne l'admet pas. Selon lui , la paraplégie serait la consé- 
quence d'une modiiication qu'elles feraient éprouver au sang et qui 
aiu'ait pour résultat de le rendre impropre à la nutrition du tissu 
médullaire. Cette modificatioa ne consisterait pas en une combinai- 
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BOD permanente s'eiTeclEanl entre elles et les pritiripes immédiats 
du sang. Elles modiflerdienl ces principes, pour ainsi dire, à la 
manière des ferments infectieux. Elles leur coramuDiqueraient une 
impulsion fâcheuse cpii persisterait aprûs leur ûiiminalion. Elles 
n'empoisonneraient donc pas directement le système nerveux, elles 
le placeraient seulement dans de mauvaises coiiditions de nulrition, 
et c'est pour cela qu'elles ne pourraient paralyser que par une action 
lente et souvent répétée. 

II me parait bien impossible, dans l'élat actuel do la science, de 
formuler une assertion aussi générale. Pour les poisons végétaux , la 
chimie est encore à peu prés impuissante i déceler leur présence. 
Pour les poisons minéraux, ce sont les recherches qui sont restées 
insuffi.sanles jusqu'à présent. Le petit nombre de celles qui ont été 
faites a même conduit à des résultats contradictoires. Ainsi, pour le 
plomb en particulier, on a assuré avoir constaté sa présence dans le 
cerveau et la moelle d'individus qui avaient succombé à la suite 
d'une intoxication saturnine. Gusserow dit, au contraire, n'en avoir 
pas rencontré un atome dans le système nerveux de chiens et de 
lapins qu'il avait empoisonnés avec diverses préparations de plomb. 
Comme il en avait trouvé, au contraire, des quantités considérables 
dans tous les muscles, et comme ceux-si se montraient en outre de 
de suite Irés-atrophiés , il a pensé que la cause de k perte du mou- 
vement était, non pas dans le système nerveux, mais dans le sys- 
tème musculaire lui-même. Cette opinion a rallié un grand nombre 
de médecins. Mais en dehors de toute autre coiisidéralion, les recher- 
ches cliniques de Manouvrier me semblent cou damner complètement 
cette manière de voir, puisqu'elles prouvent que l'intoxication satur- 
nine peut compromettre aussi bien la sensibilité que la motilité. Evi- 
demment, pour altérer à la fois les actes moteurs etsensitifs, la cause 
morbide doit siéger dans l'appareil analomique qui seul peut engen- 
drer ces deux ordres de phénomènes. Sous l'influence du plomb, 
Manouvrier a vu apparaître une analgésie presque toujours absolue 
à la piqûre et â la brûlure qui occupait généralement le membre 
thorarique droit et qui était surtout plus prononcée â la main et au 
poignet. La sensibilité de contact et celle du chalouiliement n'étaient 
ordinairement atteintes que d'une manière légère. Quant au sens 
musculaire, lui dont les filets de transmission se trouvent tout juste- 
ment plongés dans le tissu musculaire , il restait intact. 

Pour le phosphore, nous possédons quelques données à peu près 
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posilivea, grâce aux travaux de Frerichs et de Lécorché. Il agit de | 
deux manières en se transformant soit en hydrogène phosphore, i 
en acide phosphorique. Dans le premier cas, il devient un agent I 
(pii détermiiie l'asphyxie, et l'innervation se trouve troublée comme 
dans toutes les espèces d'asphyxies. Dans le second cas, il devient j 
un agent dont l'effet est la destruction complète de l'hémoglobine. 11 
fournit ainsi aux centres nerveux un «ang incapable de les nourrir. 
On rentrerait alora dins 1 ordre d idées de Jaccond. Mais pourijuoi > 
n'y aurait-il pas aussi ianf le système nerveux, cette stéatose qoe 
les auteurs prLCédents indiquent eM-^ler dans l'estomac, le foie, la 
rate, etc. 11 y a là une lacune nccroscopique qu'il faut chercher à , 
combler. Vous voyez que si sur le terrain que nous explorons, )a i 
chimie a à peine ébauche "^ou œuvre le microscope n'a pas eni 
commencé la iienne Je suis comamcu qu'un jour U sera démontré 1 
que tous ces poibons agissent non pas d'une manit-re purement | 
dynamique , mais en altcrant le tissu nerveux ou tout au moins en 
produisant des congestions el qn on verra ainsi le cercle des ma- 
ladies fonctionnelles s resseirer de plus en plus cl finir par dispa- 
raître tout à fait 






DIX-SEPTIEME LEÇON. 

Paralysies dites eiantlièmatiques. 
Messieurs , 



On a aussi rangé parmi les paraplégies de nature fonctionnelle les 
I paralysies que l'on voit assez souvent survenir chez les individus 
latleinta d'une fièvre éruptive quelconque, variole, scarlatine, rou- 
geole , mUiaire , etc. De là Tépithèle d'ex an thématiques qui leur a été 
jtonnée par quelques auteurs. Mais la paraplégie peut apparaître 
ivec le môme cachet, plus souvent encore dans le typhus, la fièvre 
p^phûïde , la fièvre puerpérale et même la pneumonie. Aussi je crois 
pie la dénomination de n paralysies d'origine pyrélique s serait 
référable, la pneumonie eîle-méme pouvant être considérée, dans 
îaucoup de circonstances, comme une pyrexie à manifestation 
monaire. Tantôt la perte du mouvement apparaît pendant le 
f cours même de la maladie générale , tantôt elle ne se montre qu'à 
une époque plus éloignée, pendant la convalescence. Le premier cas 
se rencontre surtout dans le typhus et la variole. Mais un coup d'œil 
d'ensemble fait reconnaître que le second cas est de beaucoup le 
plus fréquent. Pour un grand nombre de praticiens, celte apparition 
tardive a eu pour résultat de masquer la corrélation existant entre la 
paralysie et la maladie primitive. Un grand nombre de médecins ont 
cru que ces paraplégies étaient spontanées et tout à fait indépendantes 
de la pyrexie qui les avait précédùes. Mais des faits semblables 
sont relativement trop fréquents, surtout à la suite de la fièvre ty- 
pbolde , pour qu'on ne soit pas forcé de voir là plus qu'une simple 
coïncidence. 

Comme on voyait d'autre part ces paraplégies disparaître assez 
facilement sous l'influence du temps et surtout sous l'influence d'un 
régime tonique, il fut admis qu'elles étaient purement fonctionnelles 
et sans lésions matérielles. On les regarda comme étant de nature 
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asthéiligue et comme résultant simplement de raffaiblissement gé- 
néral que doit entraîner pour l'économie une maladie aussi longue 
et ausei grave que la llÈvre typhoïde, d'autant plus que cette affec- 
tion, de même que et plus que les lièvreB Éruplives, B'ucconipagoe 
d'un étal infectieux du sang. Cette idée devait s'acclimater d'autant 
plus facilement dans la science oflicielle que la guérison est le cas le 
plus fréquent et qu'on a très-rarement l'occasion de faire des autopsies. 
Les reclierclics de Zcnker et celles plus récentes de Hayem ont 
semblé i beaucoup de physiologistes' capables d'ouvrir un nouvel 
horizon devant la question des paraplégies exan thématiques. Celles- 
ci seraient l'expression d'un état matériel, mais d'un état matériel 
dans lequel le système nerveux serait complètement désintéressé. 
En effet , dans les pyrexies , le système musculah-e présente une telle 
tendance à s'altérer, qu'Hayem l'a rencontré atteint dans la variole 
22 fois sur 24 autopsies. Dés le début, les fibres musculaires éprou- 
vent des troubles profonds dans leur nutrition, troubles qui par- 
courent rapidement trois périodes bien tranchées. La première est 
caractérisée par une hypérémie qui est bientôt suivie de deux dé- 
générescences qui se mélangent entre elles. 11 se fait par places des 
dépôts de fines granulations dans l'épaisseur des fibres musculaires. 
C'est là la dégénérescence granuleuse. D'autres fibres, et môme 
d'autres portions d'une même libre , perdent leurs stries caracléris- 
tisques. Elles deviennent transparentes et prennent l'aspect du verre. 
C'est la dégénérescence que Zenker a appelée cireuse et qui serait 
mieux nommée vilrevse, ainsi que l'a proposé Cornil. Très-souvent, 
dans le même moment, on observe déjà une légère altération des 
parois des vaisseaux. Dans une seconde période, les dégénéres- 
cences granuleuse et vitreuse se complètent et se généralisent. Mais 
il se fait concurremment une prolifération très-active des noyaux du 
sarcolemmc , et bientôt le travail d'irritation s'étendjusqu'aux parois 
vasculaii'ps. Dans la troisième, les fibres vitreuses se fendillent de 
la façon la plus irréguhère, sans doute sous l'influence des tiraille- 
ments que leur font éprouver les fibres voisines restées saines. D en 
résulte une segmentation complète , puis les fragments sont résor- 
bés peu à peu et disparaissent. Mais on voit marcher de front on 
travail de réparation ou de régénération qui consiste dans le déve- 
loppement des noyaux du sarcolemme et dont le but est de restituer 
aux muscles altérés leur structure primitive. 
Liebermeister regarde ces dégénérescences comme un résultat 
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physico-chimique de l'OléTation de tempi'Tature à latiuelle donnent 
lieu toutes les pjTexies. Selon lui, le surcroît de caioriipie que pos- 
séderai! le sang suffirait pour troubler la nutrition des libres muscu- 
laires. Martini semhle en effet lui avoir apporté un appui expÉri- 
mental. Il a placé des animaux dans un appareil à air chaud pendant 
quatre heures de manière à élever leur température jusqu'à 40° ou 
42°, et après la mort il a noté une rigidité rapide du cœur, du dia- 
phragme, des intercostaux et des autres muscles respirateurs; puis 
la rigidité cadavérique ayant disparu, il trouva au microscope dans 
les muscles indiqués un léger degré de dégèaiiratioa vitreuse. 

Mais des fibres musculaires excisées el placées dans des liquides 
indifférents, se coagulent sous les yeux des observateurs et ofirent 
un état complètement analogue à celui des fibres vitreuses. H, Bern- 
heim a fait voir que cela s'obtenait même avec de l'eau distillée. 
Du reste , cette vitrification arlifidelle ne reproduit en rien la dégé- 
nérescence granuleuse et les processus inflammatoires décrits par 
Zenker et Hayem. Aussi ce dernier, ne tenant aucun compte de 
l'excès de calorique, attrihue-t-il les myosiles en question à l'altéra- 
tion du sang. Pour lui, elles doivent prendre place dans la catégo- 
rie des troubles de la nutrition que les maladies dyscrasiques pro- 
duisent dans un grand nombre de tissus. 

Je ne conteste en rien l'existence de l'altération granulo-vitreuse 
des muscles dans les pyrexies, mais je crois qu'elle est incapable de 
rendre compte d'une paraplégie, car elle n'envahit le plus souvent 
que les muscles antérieurs de la cuisse et le grand droit de l'abdo- 
men. Dans Ions les cas, elle n'occupe jamais à la fois la totalité des 
muscles du train inférieur. Elle ne frappe même pas toutes les fibres 
d'un même muscle et aucun ne devient complètement inerte, de 
sorte qu'il ne peut jamais en résulter une paraplégie aussi complète 
que celle que l'on observe chez certains typhiques Je pense donc 
qu'on doit rechercher plus haut la cause de ces paralysies, c'esl-à- 
dire dans le système nerveux; d'autant plus que ce système joue un 
rôle de première importance dans les pyrexies, surtout dans le ty- 
phus et la variole, n est directement mis en cause et il donne même 
des signes extérieurs d'une aitéralion matérieUe ou tout au moins 
d'un état congestionnel. A ce propos. Graves a fait un rapproche- 
ment qui ne manque pas d'une certaine originalité. Il compare les 
douleurs lombaires de la variole à la céphalalgie, et il dit que les 
Tarioleax ont dans le dos la céphalalgie des autres pyrexies. Il attri- 
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bue la douleur lombaire à la congestion de la moelle, comme il 
altribue la céphalalgie à la congestion du cerreau. Ce qu'il y a de 
certain, c'est que dans les investigations cadavériques faites par 
Graves, Murchisson, Hasse, Reilj Fritz, Piorry, sur des individus ayant 
succombé atteints de parapliigie pendant le cours mâœe de la py- 
rexie, il y avait toujours une congestion de la moelle et de ses en- 
veloppes et même souvent une vCrilable méningite. Le tissu de la 
moelle peut même passer très-rapidement de l'état congestionnel 
à l'état inflammatoire et devenir le siège d'un ramoiUssement 
plet, Westphal vient de publier la relation de deux cas de paralysie 
variolique où cette altération Était des plus complètes. Dans l'un , le 
ramollissement avait envabi surtout la substance grise. Dans l'autre, 
il occupait de préférence la substance blanche. La même lésion avait 
été rencontrée antérieurement par plusieurs auteurs chez des ma- 
lades dont la paraplégie avait apparu à la un de la convalescence 
de la pyTexie. Dans d'autres circonstances, c'est un hydrorachifi 
qu'on a signalé. Il est vrai quo Leudet et Vulpian ont fait plusieurs 
recherches qui sont restées négatives. Mais on peut se demander 
avec Jaccoud s'il n'y avait pas dans ces faits un léger degré d'œdème 
de la moelle. Ce genre d'altération a été constaté par Bubl sur le 
cerveau de plusieurs individus qui avaient succombé àla suite d'une 
fièvre typhoïde. Il est bien à supposer que cette modification ne 
reste pas toujours limitée à l'encéphale et qu'elle doit envahir tout 
l'axe cérébro-spinal. Je crois doue que les paralysies d'origine pyré- 
tique devront aussi être rayées du cadre des paraplégies fonction- 
nelles, et je ne suis pas éloigné de penser que l'altération muscu- 
laire, loin d'être la génératrice de la paralysie, représente avec 
celle-ci deux effels d'une même cause siégeant dans le système ner- 
veux. C'est un trouble de nutrition à mettre sur le même rang que 
les escarres. 

Une maladie qui, par son caractère épidémique, son pouvoir con- 
tagieux et même par sa nature, a tous les droits d'être classée à 
cûté des affections précédentes et qui, plus souvent qu'elles, enlralne 
à sa suite des paraplégies, est la dip/iîhcrie.Wcber et Brown Sequard 
ont prétendu que les paraplégies diphthériliques se produisaient sui- 
vant le mécanisme des paralysies réflexes; que le travail local qui 
aboutissait à la formation des fausses membranes irritait des nerfs 
sensitifs et paralysait le centre médullaire à l'instar des maladies 
matérielles des organes gënito>urinaires. Mais ce n'est pas au moment 
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même où il existe soit une angine couenneuse, soit ua croup, mais 
bien plusieurs semaines et même plusieurs mois après que l'on voit 
le plus Bouveut survenir la paraplégie. C'est lorsque tout est rentré 
dans l'ordre du côté de la surface cutanée ou muqueuse, lorsque, 
par conséquect, l'épine périphérique a cessé d'exister, que se mani- 
feste cette prétendue anémie réflexe. La théorie de Brown Scquard, 
pas plus que celle de î'épuisement, ne saurait donc trouver ici ses 
conditions ordinaires. Cet argument me parait beaucot:p plus puis- 
sant que celui que Jaccoud oppose à l'assimilation que l'on a voulu 
établir entre les paralysies diphttiéritiques et les paralysies réflexes 
proprement dites. 11 fait observer que les nerfs du larynx et du pha- 
rynx, qui sont le plus généralement titillés dans la diphthérie, se ren- 
dent à la moelle allongée et que, comme dans la paralysie d'origine 
périphérique, l'impuissance occupe toutes les parties situées au-des- 
Bous de la moelle qui reçoit l'excitation , la paralysie devrait être de 
suite générale et frapper d'emhlée tous les muscles animés par la 
moelle et le bulbe, tandis qu'elle n'envahit le plus souvent que ceux 
qui relèvent de la partie inférieure de Taxe médullaire. 

Je crois que dans la diphthérie il y a un empoisonnement de l'or- 
ganisme qui agit primitivement et surtout sur le système nerveux, et 
I que celui-ci produit lui-même à la fois et l'exsudation couenneuse et 
' les paralysies motrices. Il engendre à la fois des troubles moteurs et 
des troubles nutritifs. Au début, les deux espèces de manifestations 
morbides marchent de front et l'obstruction de la glotte est bien 
plutôt l'œuvre des troubles du mouvement que de la présence 
i fausses membranes. Plus tard, les manifestations nutritives ces- 
it de se produire. Mais la maladie du système nerveux n'a pas 
cessé d'exister ; seulement elle ne frappe plus que les parties 
motrices. 

Je crois aussi que cet état toxique du système nerveux est de 
nature organique et non pas seulement fonctionnel. Charcot et Vul- 
piau ont trouvé dans les nerfs des parties atteintes de diphthérie des 
altérations qui, en raison même de leur aspect, avaient dû commencer 
tout à fait au début de l'afl'eclion. Quelques-uns de ces nerfs n'étaient 
plus constitués que par des tubes complètement dépourvus de myé- 
line. En dehors de ces tubes se trouvaient de nombreux corps gra- 
nuleux. If est donc probable que des altérations analogues existent 
et pourront être trouvées plus tard dans la moelle elle-même. La 
curahililé ordinaire de ces paraplégies ne serait pas du tout une 
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raison pour qu'il u'eu fût pas ainsi, puisque les tubes nerveux peuvent 
être le siège d'un travail de réparation assez rapide. 

L'intoxication diplUhÉritique ne produit pas seulement des para- 
lysies mais aussi des phêcomènes d'ataxie, souvent m^mc des mou- 
vements cLoréiformes. Peut-être, dans ces conditions, l'état conges- 
tionnel porte-t-il plus spécialement sur les cordons posliirieurs ou 
sur les cornes postérieures? Peut-être m^me ces régions sont-elles 
le siège d'altérations plus considérables? Ce sont là autant de ques- 
tions que les observateurs de l'avenir devront chercher à élucider. 
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Si on prenait à la lettre ce titre, on devrait rapporter au naéme 
groupe les paraplégies que nous venons d'examiner et qui sont dues 
les unes à un élat infectieux du sang, les autres à un état toxique de 
ce même liquide. Mais je préfère ne comprendre sous cette désigna- 
tion que les paralysies que le sang peut déterminer, sans avoir été 
lui-mâme préalablement contaminé par l'arrivée d'un principe étran- 
ger à sa composition normale. 

Sous ce rapport, la moelle peut ûlre troublée dans son fonction- 
nement dans deux circonstances différentes: 1° Lorsqu'un obstacle 
mécanique empêche le sang d'aller remplir son rôle nutritif dans 
l'axe médullaire; 2° lorsque le sang, ayant conservé son libre accès, 
n'apporte avec lui que des matériaux de réparation insuffisants. 

1° Le premier cas est très-rare dans la pathologie spontanée, parce 
que la moelle ne peut être privée de sang qu'au prix d'une obstruc- 
tion complète de l'aorte abdomiaale et parce que ce genre d'oblité- 
ration ne se rencontre que très-esceplionnellement. C'est alors la 
reproduction naturelle de l'expérience de Slenonqui a été rapportée 
antérieurement (page 70), et qui a donné depuis les mêmes résultats 
entre les mains de Longet, de Schiff, de Browu Sequard et de Vulpian. 
Chez les animaux, !a ligature de l'aorte abdominale paralyse immé- 
diatement le train postérieur.Tréviranus avait prétendu que l'impos- 
sibilité du mouvement était due, non pas au défaut de nutrition de 
la moelle, mais à celui des muscles eux-mêmes, dont l'irrigatiou 
sanguine était aussi supprimée, puisque les artères des membres 
abdominaux reçoivent leur sang de l'aorte. Mais on a pu constater 
qu'à la suite de l'obUtëratioD spontanée chez l'homme, la circulation 
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se rétablissait dans les membres inKrieurs par l'infermédiaire des 
artères des parois abdominales et des ramifications de la cœiiaque. 
Eo outre, chez Jes animaux, même avant que cette circulation colla- 
térale ait eu le temps de s'établir, il est facile de constater que les 
muscles ont conservé toute leur irrilabililé et que ce ne sont pas 
eux qui font défaut. 

2" Le sang peut se montrer insuffisant dans sa mission de nutrition 
par suite d'une diminution brusque et considérable de sa masse, 
comme cela arrive chez la femme à la suite de ces pertes auxquelles 
elle est exposée pendant l'activité des fonctions utérines. La science 
possède déjà un assez grand nombre de faits de paraplégies déve- 
loppées dans ces circonstances. On comprend que les cellules motri- 
ces, ne recevant plus qu'une faible partie de la ration qui est néces- 
saire à leur activité, ne puissent plus e.\ciler les muscles qu'elles sont 
^H chargées de mettre en contraction. Mais il semble singulier, lorsque 
^B la disette est nécessairement générale, qu'il n'y ait de paralysie que 
^^ft dans les membres inférieurs. Cela tient sans doute à ce que ces 
^^H- membres, qui sont destinés à supporter et à déplacer tout le poids du 
^^B «orps, réclament de la moelle une dépense dynamique qui est devenue 
^^K an-dessus de ses moyens actuels, tandis que les membres thoraciques 
^^B^peuvent, avec beaucoup moins de frais, exécuter les mouvements 
^^H partiels et peu énergiques qu'un paraplégique a l'habitude de clier- 
^^B^.'Cher à produire avec eux. 

^^^ Du sang qui pèche par sa qualité peut avoir les mêmes consé- 
quences qu'un sang qui n'arrive qu'en trop petite quantité. L'anémie 
et la chlorose, qui sont caractérisées par la diminution de ses éléments 
les plus importants, les globules, donnent lieu quelquefois à la para- 
lysie des membres abdominaux, parce que les cellules ne sont pas 
assez vivifiées par les courants trop aqueux qui les alimentent Dans 
celte dernière circonstance, la paralysie ne reste pas toujours pure- 
ment fonctionnelle, parce que, comme l'ont fait observer Eisenmanu 
et Sandras, la chlorose trés-prononcée entraine des exhalations 
séreuses qui peuvent œdématier la moelle et ses enveloppes; et alors 
au défaut de nutrition vient s'ajouter une cause mécanique de disso- 
ciation et de compression. 

Il est bien digne de remarque que l'insuffisance du sang peut pro- 
duire des effets diamétralement opposés, car les hémorrhagies, ainsi 
que la chlorose, donnent lien à des phénomènes convulsifs plus sou- 
vent qu'à des phénomènes paralytiques. Cette différence dans les 
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résollatfi tient sans doule au plus ou moins d'énergie des sujets et à 
l'excitabilitÉ plus ou moins grande de leur système nerveux. 
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On a TU exception nellemeat la paraplégie apparaître chez des 
individus dont l'économie avait été profondément atteinte par une 
intoxicalioQ paludéenne de longue dorée. Si on songe que dans ces 
cas 1g sang présente tous les caractères d'une anémie portée au der- 
nier degré; si on songe que cette anémie se traduit extérieurement 
non-seulement par la teinte des téguments, mais même par un œdème 
sous-cutané, on sera naturellement convaincu qu'il doit exister une 
infiltration analogue dans les centres nerveux, d'autant plus qu'elle 
a été constatée directement par Eisenmann sur de simples chloro- 
tiques. Cet œdème médullaire rend parfaitement compte de la para- 
lysie qui ne peut qu'être rendue plus apparente par la gène qu'apporte 
l'inflllration des membres inférieurs. 11 y a là une double entrave qui 
rend ces membres tout à fait incapables de remplir leur rflle loco- 
moteur si difficile. 

L'infiltration de la moelle a été rencontrée par plusieurs auteurs 
chez les pellagroux paraplégiques. Elle est alors tellement prononcée 
que Le Roy de Méricourt a dit qu'on se trouvait en présence d'une 
véritable hydrotomic naturelle. Du reste, il y a plus que de l'œdème. 
Les recherches de Brierre de Boismont ont démontré qu'il existe un 
véritable ramollissement. Beaucoup d'autorités scientifiques attribuent 
la pellagre k l'usage du verdet ou du mais. La paraplégie qu'elle 
détermine devrait donc être rangée parmi les affections de nature 
toxique. La paralysie musculaire est souvent précédée de phénomènes 
convulsifs qui traduisent la période irritative du ramollissement qui 
doit arriver plus lard à la destruction des centres moteurs. Il existe 
des éruptions périodiques consistant, surtout au début, en un éry- 
thème spécial qui constitue même le signe patbognomonique de 
l'affection. Je ne suis pas éloigné de voir déjà dans ces troubles de 
nutrition du tégument, un effet de l'état pathologique de la moelle. 

Dans l'Inde, il règne une maladie cachectique qui a reçu le nom 
singulier de béribéri et qui amène beaucoup plus fréquemment la 
paralysie des membres inférieurs. 

La diathèse rhumatismale peut aussi donner naissance à des para- 
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piégies. Mais je pense que personne, aujourd'hui, ne saurait prétendre 
que celles-ci sont aussi de nature fonctionnelle ; car, jusqu'à présent, 
dans toutes les autopsies qui ont pu être faites, on a Irouyé, soit une 
méniu go-myélite aigUe, soit une méuia go-myélite chronique avec 
sclérose. Il est vrai que, dans bien des circonstances, les symptômes 
paralytiques sont si fugaces, qu'on a peine à les rapporter â une lésion 
malÉriellG et on comprend jusqu'à un certain point qu'Eisenmaan ait 
voulu faire admettre l'existence d'une névrose rhumatismale. Mais 
ne peut-OQ, avec plus de raison, supposer l'apparition brusque d'une 
congestion passagère, d'autant plus qu'on voit la même mobilité dans 
les phénomènes articulaires qui s'accompagnent cependant incontes- 
tablement d'un processus fluxionnaire. C'est le rhumatisme qui, à un 
moment donné, se porte sur les méninges spinales au lieu de se porter 
dans une articulation. Dans l'un et l'autre cas, c'est toujours le même 
tissu, du tissu fibreux, qui est mis en jeu. 

Quelques médecins avaient pensé que la goutte, celte diathèse 
multiforme, pouvait déterminer la paraplégie sans altérer malérielle- 
menc la moelle. C'eût été la goutte viscérale siégeant dans l'axe 
médullaire. Mais les recherches deGarrod et de Graves devaient, tout 
en maintenant l'existence de cette manifestation goutteuse, démontrer 
que la goutte ne peut amener ce résultat qu'au prix d'altérations 
matérielles incoatestables. Garrod, qui a limité ses recherches â la 
cavité crânienne, a constaté une inflammation des méninges céré- 
brales avec dépOt d'urate de soude. Pareil fait doit certainement 
pouvoir se produire dans les méninge-s spinales. Les deux autopsies 
faites par Graves sont beaucoup plus concluantes, car elles ont mon- 
tré un véritable ramollissement de la moelle chez deux paraplégiques 
goutteux. Il y a là un argument de plus en faveur de l'opinion que 
j'ai déjà fait pressentir et qui me conduira plus tard à classer la 
goutte parmi les maladies du système nerveux. 

Eufin, on avait aussi prétendu que la dîalhése syphilitique était 
capable, en dehors des cas d'exostoses vertébrales et de tumeurs 
gommeusoB, de troubler l'activité de la moelle au point d'engendrer 
des paraplégies de nature purement fonctionnelle. Ricord est venu 
appuyer de sa grande autorité cette hypothèse déjà soutenue par 
GjOr. Mais les autopsies négatives de ces deux auteurs n'ont aucune 
valeur, puisque l'examen microscopique n'a pas été pratiqué. Ma 
conviction personnelle est que la syphilis joue un certain rôle dans 
J'étiologie de l'ataxie locomotrice et que les gommes ne sont pas les 
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seuls produits viscéraux de cet état d'infection de l'économie. S'il 
peut provoquer un travail sclfirosique dans les cordous postérieurs, 
il est nalurellement susceptible d'en déterminer aussi dans la névro- 
glie des cornes antérieures et de paralyser ainsi la motilité. 

J'ai respecté. Messieurs, le classement adopté par les auteurs, ea 
groupant sous le titre de paralysies fonclionneUes toutes les espèces 
de paraplégies que nous venons de passer en revue. Mais si vous 
jetez un coup d'œil rétrospectif sur celle longue liste, vi 
obligés de reconnaître que ce classement est tout à fait défectueux. 
Une paralysie réellement fonctionnelle suppose un trouble purement 
dynamique et devrait représenter seulement l'œuvre d'un mauvais 
mécanicien auquel ou aurait confié une machine en parfait étal. Or, 
n a gré 1 n ufiisance des recherches nécroscopifiues, il est déjà bien 
abli qu Ifant rayer, dès aujourd'hui, de ce cadre les paraplégies 
gou eus rhumatismale, pellagreuse, paludéenne et pyrétique. Car, 
lans ou ce cas, la machine est manifestement lésée. Il est probable 
qu en de même dans les paraplégies syphilitique, dipblhéritique, 
tovique et a frigore. Somme toute, il ne resterait plus à maintenir 
dans la catégorie des troubles sine maleria que les paralysies réilexes 
et les paralysies d'origine sanguine. Encore dans ces dernières, ai la 
machine ne laisse pas à désirer, c'est le combustible qui fait défaut, 
c'est par conséquent un agent matériel de l'œuvre à accomplir. Dans 
un temps peut-être trùs-r approché, la maladie nerveuse fonctionnelle 
ne sera plus qu'une illusion du passé; car, comme nous allons le 
voir, OQ peut rencontrer des altérations aualomiques dans les né- 
vroses proprement dites. 



Dans l'étude de la physiologie normale, nous avons (page 61) posé 
le principe de la segmentation de l'axe nerveux correspondant à 
une segmentation analogue de l'ensemble du corps. Chaque zone 
de la statue humaiiie trouve, dans le tronçon de la moelle dont 
elle relève, tous ses moyens d'innervation locale. Ce tronçon est 
un petit centre nerveux qui jouit de toute son autonomie. Dans 
l'état naturel, la continuité de l'axe le rend seulement solidaire 
des actes d'ensemble exécutés par tous les segments. Les fibres en- 
céphaliques le subordonnent aussi aux plus [iaute.s sphères ner- 
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veuses. Mais même lorsqu'il fait acte de simple i 
encore lui qui développe toute la puissance qu'un ordre supé- 
rieur le force à fournir. Avec cette disposition, il est bien éTÎdent 
que la moelle joue un rôle important dans toutes les névroses qui 
se traduisent par des piiénomènes convulsifs généraux, et qu'elle 
prend forcément dans ce délire de mouvements une part d'autant 
plus considérable que c'est elle qui anime directement les muscles 
du tronc et des membres, c'est-à-dire la plus grande partie du sys- 
tème musculaire. A ce titre on peut dire que la moelle intervient, 
d'une manière indispensable et comme centre créateur, dans toutes 
les névroses dont nous placerons le siège principal et primitif plua 
baut, telles que la paralysie* agitante, la catalepsie, l'épilepsie et 
I l'hystérie. 

Ce sont les cellules motrices de la moelle qui, entraînées par 
Bj»l!ea de la protubérance, envoient aux muscles du corps des dé- 
:harges rhythmiques au lieu du tonus permanent d'oii doit résulter 
s station immobile et qui donnent ainsi naissance, pour celte ré- 
gion, au tremblement caractéristique de la paralysie agilanle. Du 
I reste, quand nous ferons l'étude physiologique de cette maladie à 
[ propos de la protubérance, nous verrons que la moelle peutpré- 
haenter des altérations assez spéciales pour que JofTroy ait cru devoir 
Eplacer dans cette partie de l'axe le siège de cette affection. Ce sont 
8 cellules de la moelle qui, dans la catalepsie, sur l'incitation de 
patte même protubérance, exagèrent pour toute leur sphère d'action 
ce tonus musculaire au point que, malgré les sollicitations de la 
Rpcsanteur, les membres restent comme Agés dans Ifs positions qu'on 
I leur impose. Ce sont encore ces mêmes cellules qui, dans le corps, 
réalisent les décharges convulsives qui, pour l'épilepsie, semblent 
élre commandées par la protubérance et le cervelet; pour l'hystérie 
par la couche optique et le corps slrié. Nous étudierons physiolo- 
giquement plus lard toutes ces maladies, parce qu'en fait de locali- 
sation, quand il s'agit d'alTections tout à fait générales, il faut surtout 
prendre en considération le foyer principal et initial, li faut chercher 
la situation topographique du chef d'orchestre de ce concert dans 
lequel la moelle ne fait que jouer sa partie. 

Cependant l'hystérie a la singulière propriété de donner quelque- 
fois naissance à de véritables paraplégies qui souvent ont fait croire 
âl'existcnce d'une maladie de la moelle, indépendante de lu névrose 
primitive. Aussi, tout en renvoyant à un autre moment l'examen 
powuaÉ. 16 
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physiologique de celle affscCion considérée dans sou ensemble, 
devons-nous chercher à établir ici le mOcaniame de ces paraplÉgies 
d'origine hystérique. Cette qucslîou, qui n'a peut-être pas encore 
reçu de solution définitive, a été l'objet de plusieurs hypolbèses, 

Landouzy voyait là le résultat d'un véritable épuisement des cen- 
tres nerveux. Les accès convulsifs doaneraient lieu à une telle dé- 
perdition du fluide nerveux que la moelle so trouverait réduite i 
l'inertie la plus complète pour uu temps plus ou moins long. L'é- 
puisement aurait surtout tendance à se manifester dans les membres 
inférieurs à cause de leur mission motrice plus importante, et dans 
la partie inférieure du tronc à cause de l'inteasilé des mouvements 
convulsifs dont le bassin est le siège pendant les accès. 

firon'n Sequard a appliqué aux paraplégies hystériques sa théorie 
des paraplégies réflexes. L'épine périphérique ou psychique qui 
d'habitude produit les convulsions réflexes, déterminerait pendant 
ua certain temps une contraction des vaisseaux de la partie infé- 
rieure de la moelle et par suite une anémie qui la rendrait incapable 
de remplir ses fonctions. Comme déduction pratique, il conseille de 
placer ies malades de fanon à ce que la télé et les membres infé- 
rieurs soient pins élevés que le tronc. Il espère ainsi forcer le sang 
à affluer vers le rachis où il semble faire défiiut. 

Valérius, de Gand, a proposé une expLcalion tout à fail originale 
et qui prend pour hase les recherches de du Bois-Ileymond sur les 
conranis musculaires. En réunissant par des axes métalliques les 
divers points d'une masse musculaire ofitant à l' expérimentateur 
une surface naturelle et une surface de section, et eu obtenant ainsi 
des courants électriques de directions différentes, du lîois-lleymond 
a été conduit k considérer les muscles comme étant constitués par 
une agglomération de molécules prOsent-ant, dans l'état statique, trois 
zones électriques, deux polaires négatives, une équatoriale posi- 
tive. De ià à l'explicalioa de la contraction musculaire il n'y avait 
qu'un pas qui fut de suite franchi. On a pensé que les nerfs moteurs 
mettaient en jeu la contractihté uniquement en changeant celte dis- 
position des zones électriques do l'état statique. Ils concentreraient 
toute l'électricité positive â l'un des pûtes et toute l'électricité néga- 
tive à l'autre pôle. Les molécules arriveraient ainsi à s'offrir mutuel- 
lement des ïones électrisées d'une manière conlrairc. D'où attraction 
réciproque; d'où raccourcissement de la fibre musculaire. Eh bien! 
suivant Valérius, dans l'hystérie la polarité électrique des muscles 



DU SYSTÈME NERVEUX, Xi! 

s'affaiblirait, et chez certains sujets le fluide i51ectri([ue serait, dans 
ces organes, eu ipianlitii tellement insigniflaDle,qui! les modifications 
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de distribution provoquées par les nerfs ne pourraient plus donner 
lieu â des attractions moléculaires capables de produire le raccour- 
cissement des Chres musculaires. 

Brodie et Jaccoud font intervenir ici une cause beaucoup plus 
élevée. Ils la font remonter jusque dans la sphère intellectuelle. 
S'appuyant sur l'état de débilité qu'oifre ordinairement l'intelligence 
des hystériques, s'appuyant surtout sur ce fait bien établi qu'elles 
ont perdu plus ou moins complètement les facultés attention et 
volonté, ils pensent que c'est l'incitation volontaire qui fait défaut. 
■ La force motrice brute existe, mais elle est comme non avenue, 
parce que le moi n'a ni l'idée, ni l'énergie de s'en servir. C'est la 
force morale et non la force physique qui manque. C'est une para- 
lysie intellectuelle et non une paralysie motrice; c'est l'impuissance 
morale et non l'impuissante des cenires moteurs. 

Il est difficile de se prononcer pour l'une ou pour l'autre de ces 
hypothèses, car elles présentent toutes un point faible. On peut déjà, 
cependant, rejeter celle de M. Landouzy. Car si elle était vraie, la 
paraplégie devrait toujours apparaître à la suite d'une série d'accès 
très-rapprochés, capables d'épuiser les contres nerveus par une 
dépense trop considérable de force. Or, dans la moitié des cas, la 
paralysie des membres inférieurs s'est montrée alors que les malades 
n'avaient pas eu de crises convulsives depuis plusieurs mois et alors 
qu'ils jouissaient un instant avant d'une motilité tout à fait normale. 
Celle de Valérjus n'a pour elle que son cachet ingénieux et les gué- 
risons quelquefois instantanées que l'on obtient de l'emploi de l'élec- 
tricité. 11 semble qu'on rend ainsi aux muscles la polarité électrique 
qu'ils ont perdue. Mais, ainsi que Jaccoud l'a tait remarquer avec 
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raison, du Bois-Ueymond a aussi constaté l'exisleoce de courants 
éloctriques dans le tissu des nerfs. Leurs luolôcules offrcat aussi 
daus l'élal statique une polarilû déterminée. Par eonséquent, du 
moment où on se croirait e.a droit d'attriLuer la paraplégie hysté- 
rique à un alTaibliKsement de l"élat électrique des tissus, il serait 
beaucoup plus naturel de mettre en cause celui des nerfs que celui 
des muscles, puisque tous les autres symptômes do la maladie prou- 
vent qu'elle est incontestablement de nature nerveuse, et dans ce 
cas l'électrisation guérirait en agissant sur le système nerveux et non 
sur le système musculaire, Malheureusomeat pow- la théorie de Valé- 
rius, même en la modifiant comme nous venons de le faire, ricn au 
monde n'est encore venu démontrer l'affaiblissement de cette polarité. 
De son côtii, l'idée d'une anémie pai'-contraction réflexe des Taisseaux 
de ia moelle est ici, comme dans les paraplégies périphériques, 
passible de toutes les objections que nous avons formulées à propos 
de ces dernières. En outre, dans bien des cas on pourrait ee deman- 
der où se trouve, cbez les hystéricpics, l'épine permanente indis- 
pensable à ce mécanisme. 11 faut l'avouer, la tbéorie Brodie est de 
toutes la plus séduisante, parce qu'elle se concilie beaucoup mieux 
avec tous les enseignements de l'observation. On voit en effet les 
paraplégies hystériques disparaître comme par encliantemcnt, après 
avoir persisté souvent pendant plusieurs mois, sous l'influence d'une 
secousse morale un peu vive. La frayeur est surtout une émotion 
capable d'amener ce résultat. Cest ainsi qu'on a vu des femmes qui 
paraissaient tout à fait incapables d'exécuter le moindre mouvement 
avec leurs membres inférieurs, bc mettre à fuir tout à coup avec la 
plus grande agilité à la nouvelle d'un incendie qui menaçait leur 
personne. 1\ est vrai que l'on comprend qu'une impression de ce 
genre puisse relâcher tout à coup les parois des vaisseaux de la 
moelle et ouvrir ainsi les écluses qui s'opposaient à l'arrivée du sang. 
Mais il est plus rationnel encore de penser que la terreur a suffi pour 
raviver une volonté qui restait avant à l'état latent. La nature psy- 
chique de la cause de la paralysie semble ressortir aussi de ce fait 
qu'il suflit de gaguer la confiance de la malade et de lui promettre 
une guérisoQ immédiate pour opérer un miracle capable d'ébranler 
la popularité du zouave Jacob. Malgré toutes ces preuves indirectes, 
celle hypothèse ne saurait tUre ncceptée d'une manière dé/initive. On 
ne peut que la choisir, comme étant la moins défectueuse. Car elle 
vient encore se heurter contre une éni«;me. Eu effet, le défaut de 
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Tolonté devrait se faire sentir sur tout Je sysltme imisciilairi! et tion 
pas seulement sur les membres abdominaux. 

Peraonuellement, je ne serais pas éloigné de voir là la conséquence 
des troubles vaso-moteurs qui se monirent d'une manière si cons- 
tante chez les hystériques, tantôt dans un point de l'économie, tantât 
dans un autre. Elles sont exposées à des congestions fréquentes, et 
celles-ci peuvent se faire dans le segment inférieur de la moelle 
aussi bien qu'ailleurï; aussi bien surtout que les congestions céré- 
brales qu'on observe chez un ^and nombre de malades. On a, du 
reste, déjà constaté l'existence d'une sclérose des cordons antéro- 
latéraux idiez des hystériques qui, dans leur symptomatologie, avaient 
offert à plusieurs reprises des coulructures. Il semble donc que dans 
ces cas il y a ou des congestions répétées qui ont doi par amener 
un travail de prolifération de la névrogiie. Enfin, dans bien des cir- 
constances, on a vu les émissions sanguines triompher des paraplé- 
gies hystériques. 

Nous terminerons ici, Messieurs, l'étude de la physiologie patholo- 
gique de la moelle, et dans la prochaine leçon nous commencerons 
l'histoire du bulbe, de cet organe qui, malgré ses proportions mini- 
mes, joue cependant un rûle immense dans la pathologie humaine, 
tout justement parce qu'il préside aux fonctions les ])lus indispen- 
Bobles de la vie végétative. 



DIX. HUITIÈME LEÇON. 



Messiei;rs, 

Rappelons d'abord très-rapidement, comme nous l'avons ftùt potir 
la moelle, les principaux faits d'analoraie descriptive ipii se ratta- 
chent à l'organe dont nous allons entreprendre l'histoire' physiolo- 
gique et pathologique. 



On donne le nom de Lulbe ou renflement coniforme qui surmonte 
la moelle et la relie à l'encéphale proprement dit. Tout dans son as- 
pect semble indiquer qu'il fait partie de l'axe médullaire qui s'éva- 
serait au moment de se perdre dans la masse encépbahque. 
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C'est un cûne tronqué à base supérieure, qui ne mesure pas plus 
de trois ceutimètres dans toute sa lonfjueur. Sa base (A) correspond 
à la protubérance dont elle se dislingue parfaitement en avant et 
avec laquelle elle se confond en arrii^re, sans ligne de démarcation 
bien apparente. Son sommet tranche sur la moelle par un léger 
étranglement qui a reçu le nom de collet du bulbe (B). On lui recon- 
naît quatre faces ; une antérieure, une postérieure et deux latérales. 
■La face antérieure présente de haut en bas, sur la ligne médiane : 
un léger enfoncement appelé Irou borgne de Vie d'Azyr [C]-^ 
|2° un sillon médian qui continue le sillon médian antérieur de la 
moelle (D); 3° au fond de ce sillon un lascis de libres qui s'entrecroi- 
enlre elles et qui a reçu le nom i'enlrecroisemenl des pyr(h 
mides. De chaque cOté de la ligne médiane on aperçoit: Tune saillie 
blanche de forme pyramidale, d'où le nom ùspyramide antérieure (E). 
De la hase de cette pyramide, qui est dirigée en haut, on voit émer- 
ger le nerf moteur oculaire externe [F); 2° un sillon latéral qui 
Jimite la pyramide en dehors et d'oii émerge le nerf grand hypo- 
tlosse (G); 3° une petite saillie ovoïde qui est appelée olive (H). 

La face postérieure apparaît nellemenl, formée de deux parties 
ji'aapects essentieUement différents : l'une, inférieure, qui reste 
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cylJQdrique comme la modle; l'autre, supérieure, qui s'tîtale, s'élar- 
git et offre une surface relaliveinenl plane. 

La porlioD cylindrique offre la mi^me liisposilion et la mCme con- 
formation que la moelle. Il n'en est plus de môme de la portion 
supérieure, qui présente une physionomie tout à fait spéciale au 
bulbe. Les parties blanches, qui semblent faire suite aux cordous 
postérieurs, s'écartent, divergent chacune en haut et en dehors, dé- 
masquant, pour ainsi dire, de cette fa^on la substance grise centrale 
qui, considérubiement augmenlt^e et étalée, comblerait l'espace trian- 
gulaire créé par l'écartemenl des parties blanches postérieures, es- 
pace qui concourt, avec la face posliJrieiire de la protubérance, à 
former le plancher du 4' ventricule. Par le fait même de ces modi- 
fications, cette région offre à considérer : 1° sur îa ligne médiane, 
un sillon qui continue sur un plan plus profond le sillon médian 
postérieur de la moelle et qui prend le nom de calamus scrip- 
torius (A); 2° de chaque cûlé de ce sillon, une couche de substance 
grise tapissant le plancher du 4' ventricule, et des fibres nerveuses 
blanches dirigées transversalement et dont l'ensemble est appelé 
barbes du calamus scriptorius (B). Ce sont des racines du nerf au- 
ditif; 3° deux renflements mamelonnés qui circonscrivent, en se 
réunissant sous un angle aigu, la partie inférieure du plancher, el 
qui portent le nom ÙB pyramides postérieures (C); 4° en dehors de 
ces pyramides, deux renflements cylindriques qui semblent, à l'œil, 
être la conlinualion des cordons postérieurs et qui ont reçu la dési- 
gnation de corps resliformes (D). Classiquement, on admet que ces 
cordons se divisent en deux faisceaux dont l'un se porte vers le 
cervelet el devient le pédoncule cérébelleux inférieur (E), tandis 
que l'autre s'enfonce sous le plancher pour se continuer dans 
l'épaisseur de la moitié postérieure de la protubérance. 

Quand on regarde le bulbe par sa face latérale, on aperçoit forcé- 
ment le profil de parties qui appartiennent aux faces antérieure et 
postérieure. C'est ainsi que se dessinent en avant les contours de 
l'olive et en arrière ceux du corps restiforme. Mais entre ces deux 
profils on aperçoit un cordon blanc appartenant en propre à la face 
latérale, distinct de l'olive et du corps restiforme. Ce cordon, qui est 
séparé des rendements précédents par deux sillons latéraux, a reçu 
le nom de faisceau latéral du bulbe (A). En haut de ce cordon 
exisle une dépression appelée fossette latérale du bulbe, d'où on 
voit sortir le nerf facial (B) et le nerf auditif (C). Du faisceau 



DU SYSTEME NERVEUX. XDà 

lui-même émerge le nerf spinal (D). Enfiû, dans le sillon qui sépare 
le faisceau latéral du corps restlforme se trouvent les origines 
appareoles des nerfs glosso-pharyngien (E) et pneiinio-gastriq'uc (F). 




Fig 2^1. 
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La structure de cet organe est dbsez complexe et pour la rendre 

t aussi claire que possible il est ntces airt de considérer à part et 

inceessivemdnt les divers faisceaux que nous venons de nommer. 

Quand on a dissocié artificiellement les (iLres blanches des pyra- 

:s antérieures, on constate quelicb forment deux faisceaux qui 

j distinguent par la direction de leurs cléments Les fibres qui 
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occupent la partie externe retient directes, c'est-à-dire qn'elIÇB se 
maintiennent toujours d'un seul et mémn cfllé dans le bulbe, la 
moelle el la prolubtiranco. Les fibres internes croisent, au contraire, 
sur 1q ligne médiane les fibres internes du côté opposÈ, de telle sorte 
que dans la moelle le cordon anlérieur droit, par exemple, se 
trouve composé de fibres ayant appartenu à la moitié droite dn 
bulbe el de la protubérance, et de libres ayant primitivement appar- 
teuu à la moitié gauche du bulbe et de la protubérance. C'est là ce 
qu'on a appelé l'entre croise m ont des pyramides, fait anatomique à 
l'aide duquel les pathologistea ont pensé pouvoir expliquer les pa- 
ralysies croisées auxquelles donnent lieu les maladies des lobes 
cérébraux. L'analomie nous montre déjà qu'il est au moins insuffi- 
sant pour rendre compte complètement de cet effet pathologique, 
car l'entrecroisement n'est que partiel; il est la reproduction du 
chiasma des nerfs optiques. D'après Deilors, les pyramides ne se- 
raient pas la continuation des cordons anlérietu^ qui, eux , poursui- 
vraient en dessous leur trajet direct. Elles constitoeraienl un nouveau 
faisceau surajouté à ceux de la moelle, une sculpture en relief 
appliquée sur le bâtiment primitif. Elles seraient formées de fibres 
qui prendraient naissance dans les cellules mêmes du hulbe et qui 
se porteraient de là jusque dans le cerveau. Cette opinion est eneore 
trop hypothétique pour qu'on ne lui préfère pas la description clas- 
sique qui s'appuie sur un grand nombre de recherches. 

Les fibres du faisceau latéral sont généraiement regardées comme 
se continuant avec celles du cordon latéral de la moelle. Beaucoup 
d'auteurs prétendent qu'il s'opère entre elles un entrecroisement 
complet. On admet aussi qu'elles continuent leur trajet dans la pro- 
tubérance jusque dans le corps strié, de même que celles des pyra- 
mides. Schrœder van der Ko!k pense qu'elles se terminent dans le 
bulbe lui-même et qu'elles se jettent dans des cellules qui donnent, 
d'autre part, naissance aux nerfs pu eumo -gastrique et spinal. 

Les corps restiformes, qui passent, comme nous l'avons déjà dit, 
pour faire suite inférieuremcnt aux cordons postérieurs et pour se 
diviser en haut en deux faisceaux dont l'un, interne, se prolongerait 
directement à travers la partie postérieure de la protubérance, et 
dont l'autre, externe, se porterait vers le cervelet, semblent, d'après 
un certain nombre de recherches plus modernes, affecter une dis- 
position tout à fait différente. Les cordons postérieurs s'arrêteraient 
à la partie inférieure du bulbe et leurs fibres se perdraient dans les 
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cellules de cette partie. Les corps rcsliformea résulleraient de l'ag- 
glomération de nouvelles fibres appartenant en propre an bnlbe et 
partant des cellules de cet organe. Les plus inlernes se porteraient 
directement on haut pour venir se terminer, soit dans les cellules 
des étages supérieurs du bulbe, soit dans celles de la protubérance. 
Les plus externes deviendraient les pédoncules cérébelleux inférieurs. 
Suivant Luys, elies aboutiraient, non pas au cervelet, mais aux 
olives. Suivant Deiters, quelques-unes viendraient contribuer à 
former les pyramides antérieures. 

Quand on fait une coupe transversale de l'olive, on aperçoit une 
zone Jaunâtre ijui décrit des zigzags et qui ressemble à une mem- 
brane plissée. Cette zone rappelle tout à fait le corps rhomioTdal du 
cervelet. Elle enveloppe un noyau de substance blanche. Elle est 
elle-même constituée par de la substance grise dans laquelle le mi- 
croscope montre des cellules très-petites, arrondies et pigmentées. 
Ces cellules ont réellement un cachet particulier, surtout chez l'homme 
adulte et chez le vieOlard. Elles ne ressemblent en rien aux autres 
cellules du bulbe ni à celles des autres parties du système nerveux. 
Leurs prolongements sont mal définis; leur pigment est d'un jaune 
particulier. Elles ont une sorte d'éclat gras et elles ne se colorent pas 
sous l'influence de la fuschine comme les autres cellules nerveuses. 

Les olives ne renferment pas seules de la substance grise. Celle-ci 
est excessivement abondante dans !e bulbe et vient ainsi attester la 
haute importance de ce centre nerveux. 11 y a d'abord, avant tout, la 
continuation de la substance grise de la moelle qui se trouve ici 
considérablement augmentée et modifitL La colonne de Jacubo 
witsch, qui déjà dans la partie supérieure de la moelle montrait une 
tendance de plus eu plus marquée i .=*t,panouir et â déborder le 
cornes antérieures et postérieures, arrive au niveau de la région 
bulbaire, à englober celles-ci dans un vaste réseau de cellules vé- 
gétatives qui semblent être en rapport avec le rûle immense que 
joue le bulbe dans la vie de nutrition. Toutefois, dans ce réseau qui 
a reçu le nom de formalio relicularis , on aperçoit çà et là des cel- 
lules qui rappellent celles des cornes antérieures et qui semblent 
indiquer que cet épanouissement do la substance grise n'a pas exclu- 
sivement une destinée végétative. Plus on monte dans le bulbe, plus 
cette formalio relicularis s'étend en largeur et se rapproche de la 
périphérie. 

Outre cette masse grise principale, il y a un grand nombre de 
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petites accumulations du la lUËme substance qui i^e trouvent d 
minées et isolées dans différents points. Ce son! autant de petits 
centres jouissant de leur autonomie. Hien que ce fait sulBrail pour 
démontrer que le Lulbe possède des fonctions surajoutées à celles 
qui étaient dévolues déjà à la moelle épinière. Une de ces petites 
masses est connue sous le Dom de noyau de SHUing et est située en 
dedans de l'olive. D'autres sont affectées aux différents nerfs qui 
prennent naissance dans le bulbe et en constituent les noyaux d'ori- 
gine. Cbacun de ces noyaux représente, pour ainsi dire, le cerveau 
particulier du norf qu'il fournit et de la sphère d'action de ce nerf. 
C'est Ini qui crée la force qui met en mouvement les muscles animés 
par ce nerf. Tout ce qu'il lui faut pour qu'il entre en activité, c'est 
qu'il y soit suscité par un ébranlement venu d'ailleurs. Cet ébranle- 
ment peut lui venir de deux sources r soit d'une impression périphé- 
rique qui reste inconsciente et qui lui est apportée directement par 
des tubes sensilifs, et alors il détermine un mouvement réflexe 
quand même tout le re^le de l'encéphale a été enlevé ; soit d'un 
ordre de la volonté qui lui a été apporté par des fibres qui relient 
plus ou moins directement ce centre aux couches inlellecliielles du 
cerveau. C'est, comme vous le voyez, la répétition de la disposition 
que nous avons rencontrée dans la moelle, où chaque cellule mo- 
trice est soumise à la fois à l'action stimulante d'une fibre encépha- 
lique et à celle d'une nicloe seusitive quelconque, réflexo-motrice 
ou non. SeulemenI, tandis que dans la moelle les cellules motrices < 
du tronc et des membres sont groupées de façon à former une co- 1 
lonne continue, dans le bulbe les cellules aiïectées aux divers nerfs | 
forment autant de noyaux diatincls et séparés. 

Il importe, pour l'étude même des fonctions du bulbe, d'indiquer 1 
la position relative de ces noyaux d'origine des nerfe. 

Ceux des grands hypoglosses ont le volume d'une petite tôte 1 
d'épingle. Ils sont dans la partie supérieure et postérieure du bulbe^ F 
en avant de la substance grise qui forme le plancher du 4° ventri- 
cule. Ils sont tous deux très-rap proches de la ligne médiane. 

Ceux des nerfs faciaux occupent une position analogue. Ils sont 1 
encore de chaque câté de la ligne médiane, en avant du plan- 
cher du 4' ventricule. Mais ils ne sont séparés de cette cavité 1 
que par une très-mince couche de substance grise. De plus, ils sont | 
plus rapprochés de la protubérance. 

Ceux des moteurs oculaires externes sont situés dans un plan unpeoj 
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plus Clevé encore que celui qu'occupent ies noyaux faciaux. Mais ils 
setrouyenl beaucoup plus on avant, au devant même de la substance 
grise centraie. Les cellules qu'ils renferment se font remarquer par 
leurs trùs-grandes proportions. 

Les noyanx des glosso-i)haryngiens sont dans le sens vertical au 
même niveau que ceux de l'hypoglosse, car on peut les apercevoir 
sur la même coupe transversale. Ils toucbent aussi au plancher du 
i' ventricule, mais ils sont rejetés beaucoup pins on dehors, tout à 
fait à la limite esterne de ce plancher. 

Ceux des pneumo-gastriques sont placés immédiatement au-des- 
sous des noyaux des glosso-pharyngieos. Enfin, ceux des nerfs 
spinaux sont plongés dans les parties profondes du bulbe, en avant 
et en dehors des noyaux des grands hypoglosses. 

A celte longue liste il faut encore ajouter des amas de ceUules 
ne donnant naissance â aucun nerf, et qui se trouvent disséminées 
dans les pyramides antérieures et dans le faisceau intermédiaire, et 
enfin la nappe grise qui tapisse le plancher du 4° ventricule. 

Les détails de slrucluru qui précèdent vont se trouver représentés 
en partie dans la figure suivante qui constitue la résultante théo- 
rique de plusieurs plans transversaux. 




li des données anatomiques qui précèdegl, nous allons main- 

Hiant aborder la physiologie du bulbe. Nous procéderons comcoi! 

s lavons fait pour la moelle, c'est-à-dire que nous étudierons 

ord les cITets des excitations portées sur les diverses parties de 

1 segment nerveux; puis nous envisagerons le buibe comme 
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orgaoG de transmission, servant d'iQtermûiliaire entre les parUesl 
anlërieures de l'encËphale et la moelJe épiniëre. Buâc , nous 1 
chercherons ù. déterminer les fonclious qu'il accomplit en tact que 1 
centre d'innervation. 



D est encore plus difficile d'étudier les effets de l'excitation sur li 
bulbe que sur la moelle épiniére. Aussi allons-nous rencontrer sur 
ce terrain un vtïritabic chaos dont il nous sera même Impossible de 
sortir dans l'état actuel de la science. 

PourLongel, l'irritation des pyramides antérieures ne provoque 
que des mouvements sans le moindre signe de sensibilité. Pour 
Vulpian, elle détermine non-seulement des mouvemeols, mais encore 
des manifestations incontestables de douleurs. D'après Chauveau, les 
pyramides seraient complètement inertes et on n'obtiendrait des 
mouvements ou des cris de souffrance que lorsque la cause irritante 
atteindrait les racines des nerfs eux-mêmes. Comme dans l'expéri- 
meatalion on ne peut arriver sur ces faisceaux que très-diflîcilement 
et au prix de délabrements souvent considérables, on comprend 
parfaitement ce désaccord qui régne entre les vivisocteurs. Mais je 
crois que, daus des conditions tout à fait naturelles, les pyramides 
se conduiraient absolument comme tes cordons antérieurs de la 
moelle. Les fibres qui les constituent ne sont autre chose quelepro- , 
longcment des fibres encéphaliques qui forment la masse des cor- I 
dons antérieurs. Dans le bulbe comme dans la moelle, leur misi 
est de transmettre aux cellules motrices des cornes antérieures les 1 
incitalious de la volonté. Dana le bulbe comme dans la moelle, elles I 
doivent n'obéir qu'aux ébranlements d'origine cérébrale et ne céder l 
aux excitations artificielles du dehors qu'à la condition que celles-ci I 
soient Irès-iatenses. Voilà pourquoi on ne les a pas toujours trouvées [ 
excitables. Quant à la sensibilité, elles peuvent fort bien , comme les 
cordons antérieurs, en posséder une très-faible et de nature ré- 
currente. 

En irritant les faisceaux latormÉdiaires, on obtient aussi des moU' ' 
vemcnts qui tendent à prendre un caractère convulsif. Ils sont la 
continuation des cordons latéraux de la moelle. Ils sont comme eux 
composés de fibres encéphaliques destinées ii relier les cellules mo- 
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[rices au cerveau. Il n'esl donc pas étoananl ^'iis offrent le même 
mode de réacliou, 

Quoiçae les corps reatiformes soieat beaucoup plus accessibles, 
on n'est pas encore flsé sur leur mode de réactioQ. Longet les a 
trouvés tfés-sensibles et uoq excitables, et il tire de là ua argu- 
ment favorable à son opinion sur le rOle des faisceaux posté- 
rieurs de la moelle. Brown Sequard, au contraire, déduit de ses 
expériences une proposition très-différente. Pour lui, les corps resti- 
formes, s'ils sont sensibles, ne le sont qu'à un très-faible degré. 
Depuis, Vulpian, s'appuyant sur de nombreuses expériences faites 
sur des cliieus et des lapins et à i'aide d' excitants variés, a prétendu 
qu'ils sont à la fois très-excitables et très-sensibles. Théoriquement, 
je suis porté à admettre leur grande excitabilité, car Je les crois formés 
par des fibres en arc reliant les dernières cellules de la moelle aux 
cellules dn cervelet et qu'ils continuent ainsi au delà de la moelle le 
système de moyens de coordination qui constitue les cordons posté- 
rieurs. Comme ces derniers, leur irritation doit donner Ueu à des 
■mouvements tumultueux et désordonnés. 

Suivant Vulpian, les pyramides postérieures sont très-sensibles; 
le plancber du 4° ventricule est aussi doué d'une certaine sensibi- 
lité, moins vive lontefois que celle des corps restiformes ; quant aux 
parties grises, partout elles se montrent inertes. Je ne peux qu'enre- 
gistrer ces assertions sans être autorisé à les contrôler. Cependant 
j'ai piqué le plancher du 4' ventricule à travers le crâne et le cerve- 
let chez plusieurs animaux, dans le but de les rendre diabétiques, et 
je n'ai jamais constaté de signes de sensibilité qu'au moment où la 
pointe de l'instrument traversait les téguments. 

nea et transmission dont la bulbo est le atigo. 

t Transmission des impressions sensitives. — Longet prétend 
a'elles passent esclusivement par les corps restiformes et que cette 
e fait d'une manière directe; double erreur â laquelle 
kn'a pu fournir que i'appui d'une logique apparente. Pour lui, les 
Ibres des corps restiformes ne sont que le prolongement des fibres 

3 cordons postérieurs. Pour lui, les cordons postérieurs et les • 

Borps restiformes sont tous deux sensibles. Pour lui, les cordons 

r^stërieurs sont la seule et unique voie de transport des impressions 

jensitives. Pour lui, par conséquent, 11 doit eu Ûlre de même des 
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corpB rcstifQrmee qui ne sont autres que les cordons postérieurs 
considérés dans la région du" bulbe. La conciusion serait peul-é£ro 
acceptable si les bases du raisonnement n'étaient pas erronées. En 
effet, les corps restiformes ne sont môme pas matériellement en 
continuité de tissu avec les cordons postérieurs. Ce ne sont 
mêmes libres qui, aprùs avoir forme ces derniers faisceaux, vont 
coDstituer plus haut lu cordon restiforme. L'analomie pathologique 
vient elle-même ici à l'appui de l'examen microscopique et attester 
l'indépendance des fibres de ces deux régions, car les altérations 
qui envahissent successivement et de baB en haut la totahtë des cor- 
dons postérieurs, s'arrêtent toujours aux corps restiformes et ne 
vont pas au delà. En second lieu, l'expérimentation physiologique 
et les l'ails pathologiques ont démontré de la maniÈro la plus pé- 
remploire que les cordons postérieurs ne sont pas chargés de la 
conductibilité sensitive; de sorle que, quand bien même les corps 
restiformes ae coolinueraieiit avec eux, la déduction physiologique 
n'aurait plus sa raison d'étro. Du reste, d'autres ont fait ce que. 
Longet n'avait pas fait. Ils se sont adressés aux vivisections et à la' 
pathologie pour juger directement la question. Brown Sequard a 
réuni plusieurs observations de malades chez lesquels la sensibilité 
était restée intacte pendant toute la durée de leur vie et qui , à l'au- 
topsie, présentèrent soit une destruction complète, soit une compres- 
sion absolue des corps restiformes. Il a pu de même, chez les 
animaux , diviser complètement ces faisceaux sans altérer en rien la 
perception des impressions. Le môme résultat a été obtenu par d'au- 
tres expérimentateiu-B. 

Comme on peut couper aussi, sans troubler l'innervation sensi- 
tive, les pyramides antérieures ou les faisceaux intermédiaires; 
comme le sentiment n'est mâmc que diminué lorsque la substance 
grise centrale est enlamée ou partiellement compromise par une 
maladie, il est probable que la transmission des impressions suit 
les mêmes lois dans le bulbe que dans la moelle ; que c'est la sub- 
stance grise centrale du bulbe qui continue à transporter les ébran- 
lements sensitifa apportés à la substance grise de la moelle par les 
racines postérieures des nerfs rachidiens; que chaque ébranlement, 
si limilé qu'il soit à son origine, se répartit entre toutes les molé> 
cuies du la substance grise de faron à ce que toutes les impressions 
puissent encore arriver au cerveau, pourvu qu'il reste en un point 
quelconque une petite coionnc continue de substance grise. Enfin, 
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puisque les racines postérieures et, par conséquent, les impressions 
s'entre crofeent dans ia moelle elle-même, la transmission sensitive 
De peut être que croisée dans le bulbe , puisque cet organe se troure 
au-dessus du point où s'opùre l'cnlrecroisement. Quelques faits de 
lésion unilatérale du bulbe sont déjà venus à l'appui de cette pré- 
somption Ibéorique. 

Transmission des excitations motrices. — Longet, loujourB 
fidèle â son système de localisation des agents de la conductibilité, 
devait naturellement attribuer aux pyramides antérieures la trans- 
mission du mouvement, puisqu'elles peuvent être considérées comme 
le proloiigemenl des cordons antérieurs. Ici, du moins, la déduction 
s'appuyait sur des faits restés inébranlables. La hache de Brown 
Sequard avait pu saper par la hase l'édiBce de Ch. Bell et de Longet 
en ce qui concernait le déparlement de la sensibilité, mais elle avait 
dû s'abaisser devant la solidité et la vérité de la parlie relative à la 
transmission du mouvement. En interrogeant la moelle par sa mé- 
thode expérimentale, Brown Sequard n'avait Irouvé que la confir- 
mation des faits avancés par ces deux physiologistes, et il est aujour- 
d'hui hors de doute que Jus cordons antéro-Ialéraux peuvent seuls 
Iransmettre au système musculaire les ordres de lavolonié cérébrale. 
Cependant, la pathologie humaine semble, au premier abord, ne 
'pas jusUGer la localisation de la transmission motrice dans les pyra- 
^Siides. Chez une femme âgée de 83 ans, qui n'avait présenté aucun 
symptôme de paralysie, on a trouvé â l'autopsie une atrophie Irès- 
manifesle des deux pyramides anlérieures. Trois jours avant sa mort, 
cette femme marchait parfaitement et se servait IrÈs-bien de ses 
membres thoraciques. Une atrophie tout aussi considérable des py- 
ramides antérieures fut trouvée chez une autre femme qui avait 
possédé jusqu'au dernier moment toute l'agiUté de ses membres 
supérieurs. 11 est vrai qu'elle était paraplégique, mais elle était en 
même temps atteinte d'une maladie chronique do la moelle épinière. 
Mais remarquez. Messieurs, que les pyramides anlérieures ne 
représentent qu'une très-faible partie de ia colonne qui, dans la 
Hioelle, est affectée à la transmission du mouvement et que les 
feisceaux intermédiaires peuvent être aussi regardés comme étant la 
continuation des cordons antêro-latéraux. Par conséquent, une lésion 
qui respecte ces faisceaux ne peut pas amener une paralysie com- 
plète, d'autant plus qu'il est probable qu'un même muscle a â son 
service plusieurs Dbres encéphaliques et qu'il peut très-bien recevoir 
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h la fois des Ëbres passant par les pyramides et des fibres passant 
par les faisceaux. Je crois donc que dans le bulbe, le mouvement 
est, comme dans la moelle, parqué dans les régions antiirieurea ou 
an lÉro -latéral es. C'est pom- moi presque une certitude , parce que 
les faits pathologiques viouoent démontrer que la condurtibibté mo- 
trice appartient â la région antérieure de la protubérancB, t'eat-â-dire 
Â la région où passent les prolongements des pyramides aatériem'cs 
des faisceaux intermédiaires du bulbe. 

Longet admettait non-seulement que la transmissiou du mouye- 
ment s'opérait par les pyramides, mais qu'elle s'y faisait d'une 
manière croisée. Cette idée était trop eu rapport avec les faits patho- 
logiques et anatotnlques pour ue pas faire loi immédiatement dans 
tous les traités classiques. Tous les médecins savent, depuis Galien, 
qu'un épanchement siégeant dans l'un des lobes cérébraux paralyse 
les muscles du cdté opposé du corps. Lorsque les anatomiates, dans 
leurs recherches sur la structure du bulbe , eurent constaté l'entre- 
croisement qui s'opère entre les fibres des deux pyramides, on 
attribua naturellement l'effet croisé des apoplexies cérébrales à cette 
dÉcuBsation qui avait en effet pour résultat de porter, vers la moitié 
droite de la moelle, les conducteurs partis du lobe cérébral gauche. 
Cette explication était trop naturelle pour ne pas s'acclimater immé- 
dialement dans la science officielle. Mais, en 1851, Philippeaux et 
Vulpiah ont pratiqué des expériences qu'ils donnent comme démon- 
trant que l'entrecroisement des pyramides n'est pas la seule et miique 
cause de l'effet croisé des maladies des lobes cérébraux. Chez plu- 
sieurs animaux, ils ont fait une section longitudinale du bulbe 
suivant la ligne médiane , de manière à diviser complètement d'avant 
en arrière l'entrecroisement des pyramides. Deux fois seulement ils 
sont arrivés à ne pas dévier de la ligne médiane, de façon â 
intéresser les pyramides elles-mêmes. Les deux chiens, chez lesquels 
l'expérience fut couronnée de succès, ne furent pas entièrement p 
ralysés. lis se tinrent quelque temps dressés sur leurs membres. 
L'un d'eux put même faire quelques pas en chaiiceiaot; et cepen- 
dent il est évident que si tous les conducteurs du mouvement 
s'entrecroisaient dans le bulbe, une section intéressant toute la ligne 
d'entrecroisement devrait nécessairement les sacrilier tous et pro- 
duire nue paralysie complète et générale. 

Je n'hésite pas à déclarer que ces expériences n'ont pour moi 
aucune valeur, par la raison qu'il est impossible, nu cas particulier, 
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d'assimiJer l'honime aux animaux mis en expérience, vu que chez 
les chiens les maladies d'un lohe cOrébral ne dôterminent pas une 
paralysie complète du cOlé opposé. Par conséquent, cbez eux il n'y 
avait pas mûme lieu de supposer a priori, l'existence d'une décussa- 
tiOQ générale des conducteurs du mouvement. Il n'en est plus de 
même pour l'homme. Chez lui, les paralysies d'origine céréhrale 
sont franchement et complètement croisées. 11 est donc incontestable 
que chez lui toutes les libres encéphaliques sans exception doivent 
s'entrecroiser quelque part. Il me parait aussi incontestable que l'en- 
trecroisement des pyramides représente un des lieux où s'opère cette 
décussation. L'anatomie parle trop ici aux yeux pour qu'on puisse 
le mettre en doute. Mais il me semble tout aussi certain que ce n'est 
pas uniqucaieut là qu'elle s'effectue, puisque les fibres externes des 
pyramides restent directes et puisque l'entrecroisement des libres 
des faisceaux intermédiaires est tellement peu apparent, qu'il n'est 
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pas admis par tous tes anatomisles. Il esl par conséquent à Gupposet 
que, pour devenir générale, la décussation a besoin de se compléter 
plus liaut, ou, ce qui aérait mieux dit, de commencer plus haut 
Dans l'élude de la protubérance, nous Ironverons bien des raisons 
qui nous porteront à penser qu'il se fait déjà un commencemenl 
d'entrecroisé tuent dans cet organe. levais, en terminant, indiquer 
dans une figure schématique le mode probable de la transmission 
du mouvement et du sentiment à travers le bulbe {fuj. 32). 



Du bulbe considéré commB cen 

Bôle du bulbe dans la respiration. — Ce qui a le plus frappé les 
physiologistes, c'est l'influence énorme que le bulbe exerce sur lea 
phénomènes mécaniques de la respiralionet, par suite, sur la vie elle^ 
même, puisqu'un individu ne saurait vivre, miîme un instant Irè»* 
court, sans respirer. On peut dire que le maintien de l'existence 
dépend de cet organe, et même d'un point très-limité de cet organe; 
Pour quiconque a suivi les phases de l'agonie, il est évident qu* 
dans un grand nombre de maladies c'est lui qui vient donner le à- 
gnal de cette lutte apparente qui doit aboutir à la mort. On attribue 
généralement à Flourens la découverte du rûlo considérable q 
remplit le bulbe dans l'une des fonctions les plus indispensables àH 
vie. Mais le fait avait été entrevu bien antérieurement. Galion avaî( 
déjà constaté que la section de la moelle immiidiatemcnt au-d 
de la première cervicale déterminait immédiatement la mort. S'il 
eût poussé plus loin l'analyse, il aurait reconnu qu'immédiatement ■ 
après cette section les muscles respirateurs cessaient de fonctionner, 
et il aurait compris que celte cessation d'action ne pnuvait être attri- 
buée qu'au défaut d'intervention des parties situées au-dessus c 
point sectionné. C'est ce que comprit Legallois qui, au commence* 
ment de ce siècle, fit do nombreuses expériences dans le but de sm^ 
sir le mécanisme de la mort dans ces circonstances. II vit ainsi qu'oi 
peut enlever par tranches successives le cerveau , le cervelet et um 
partie du bulbe sans troubler le mécanisme de la respiratioi 
que celle-ci cessait brusquement lorsqu'on arrivait à compreniJrt 
dans les tranches l'origine des pneumogastriques. ; 
de ces recherches, il a écrit une phrase à laquelle on n'a pas 
prêté l'atlenlion qu'elle méritait : ■ La respiration dépend d'un en- 
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droit assez circonscrit de la moelle allongée, lequel est sîloÉ à uoe 
petite distaoce du trou occipital et vers l'origine des pueumo. n 

Tel était l'état de la cfuestion lorsque Flourens s'en occupa, état 
qui était resté, pour ainsi dire, latent jusqoe-lâ. Dana un premier 
travail, il donna des indications déjà plus précises que ceUcs de 
Legallois. Il plaça ce qu'il a appelé le point central du système 
nerveux ou premiej' moteur du mécanisme respiratoire , dans une 
zone limitée par deux lignes fictives dont l'une passerait ioimddiate- 
ment au-dessus de l'origioe des pneumo-gastriques et dont l'autre 
passerait à trois lignes au-dessous de cette origine. 

Longet vint le circonscrire davantage, tout en le maintenant dans 
la même zone. Il le localisa dans le faisceau intermédiaire, juste au 
point d'implantatioQ despneumo, sans extension ni au-dessus ni 
an-dessous. 

Eq 1847, Floureus repreuant ses expériences à ce sujet, est arrivé 
à réduire la portion de zone â un vérilable point math(^raalique qui 
est situé dans !es profondeurs du hulhe, au niveau de la pointe du 
V de substance grise inscrit dans l'angle du V de substance blanche 
formé par les pyramides postérieures {fig. 28 K). Cette localisation si 
rigoureuse est pleinement justifiée par une expérience qui a été ré- 
pétée depuis par un grand nombre d'expérimentateurs. Toutes les 
fois qu'on enfonce là ou la pointe d'un scalpel ou un emporte-pièce, 
les mouvements respiratoires du tronc et de la face cessent aussitôt 
et l'animal meurt comme s'il était frappé par la foudre. Si, au lieu 
d'une piqûre portant sur ce point même, on fait une section com- 
plète passant immédiatement au-dessous, les mouvements respira- 
toires du thorax sont abolis, mais ceux de la face qui sont en rapport 
avec la respiration persistent pendant un temps encore assez long; 
c'est-â-dire que la dilatation des narines, qui d'habitude s'opère à 
chaque inspiration pour augmenter le diamètre de la colonne d'air 
inspiré, continue à s'exécuter d'une manière rbylhmique, quoiqu'il 
n'y ait plus d'inspiration et quoiqu'il n'y ait plus d'introduction d'air 
dans les poumons. Si la section est faite immédiatement au-dessus, 
ce sont au contraire les mouvements respiraloires du tronc qui per- 
sistent et ceux de la face qui sont abolis. Toutes les fois que des 
muscles affectés i on titre quelconque au mécanisme de la respira- 
tion restent en communication avec ce point, ils continuent leur 
service automatique, même isolémenl. Ils le continuent même à la 
face lorsque la tête a été complètement séparée du tronc par une 



L 



«I 



966 PHYSIOLOGIE 

section passant au-deBBous de la place iodii^ée. le fait est Eurtout 
très-apparent quand on pratique l'expérience sur le cheval dont les 
narines exécutent des mouvements bien plus étendus que chez les 
autres animaux. La respiration relève donc bien exclusivement de 
ce point qui peut être regardé comme le foyer, le contre nerveux de 
celte fonction. Toutefois, comme la deslniction de ce centre entraîne 
non-seulement la cessation de la respiration, mais aussi celle de 
toutes les autres manifestations nerveuses et mfime de la vie entière, 
Flourens lui a appliqué la désignation de premier moteur du sys- 
tème nervevx, et celle plus pittoresque de nœud vital. Cette dernière 
expression est, à mon sens, malheureuse, car elle laisse dans beau- 
coup d'esprits l'idée vague de la destruction d'un principe vital qui 
siégerait en ce point. Au fond, il y a là non pas le siège de la vie 
considérée comme principe, mais ie siège du centre nerveux qiii pré- 
side à la fonction respiratoire. 

Pourquoi la destruction du nœud vital eoraye-t-i! tout d'un coup 
les phénomènes respiratoires? Beaucoup d'étudiants, je m'en suis 
aperçu plusieurs fois, ont une certaine tendance â penser que ce 
point crée un influx particulier qui serait distinct de la force mo- 
trice et de la force nerveuse sensitive et qui aurait pour mission 
spéciale de présider aux phénomènes physico-chimiques delà respi- 
ration , influx qui serait apporté aux poumons par les pneumo-gas- 
Iriqoes. Mais, non-seulement les mots influx et force nerveuse n'ont 
plus leur raison d'être on présence des nouvelles données de la 
science; non-seulement les phénomènes physico-chimiques de la res- 
piration relèvent exclusivement des lois qui régissent la chimie, la 
physique et la vie cellulaire, mais en outre on peut condamner cette J 
interprétation, peut-être séduisante, par une expérience très-simple. J 
Évidemment, s'il en était ainsi, la section des pneumo-gastriques"! 
devrait avoir le même résultat que la destruction du nœud vit^jf 
puisqu'alors ces nerfs ne pourraient plus apporter aux poumon^.l 
l'influx spécial créé par ce centre. 11 n'en est rien. La respiration f 
n'est que gênée pour des raisons que nous indiquerons plus tard: ; 
mais lo'us les actes de cette fonction cherchent à s'efi'ectuer avec I 
plus d'énergie que jamais pour lutter contre l'ohstacle indirect 1 
apporté par cette section. 

Ce que supprime en réahté la destruction du nœud vital, c'est la | 
série des actes musculaires qui ont pour hut d'entretenir la circula- 
tion de l'air dans les voies respiratoires; et si les phénomènes phy- J 
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sico-chimiques cessent aussi, c'est que la réalisation de celte circn- 
lalion leur est iDdispeasable. Si donc le uœud vilal crée une force 
quelconque, ce ne peut être qti'une force molrice et celle-ci doit se 
répandre ii la périphérie, non pas seulement par les pneumo-gas- 
triques qui D'animent que les fibres végétatives des voies respira- 
toires, mais par tous les nerfs rachidiens et crâniens qui se distribuent 
aux muscles inspirateurs et expirateurs. Mais je vous ai déjà indiqué, 
à propos de la moelle, que je n'admets pas l'existence de cette chau- 
dière unique pour laquelle les autre s •parties du système nerveux ne 
seraient plus que des conduits servant à répandre et à distribuer la 
vapeur engendrée par elle. Le principe de la segmentation du sys- 
tÈme nerveux que nous avons posé dans Tétude du pouvoir réflexe 
de la moelle s'y oppose. Chaque segment du corps relève, pourlou3 
les phénomènes qu'il accomplit, d'une zone de l'axe nerveux qui lui 
appartient en propre. C'est dans cette zone déterminée que les muscles 
de ce segment trouvent le stimulant direct de leur contraction. Par 
conséquent, l'ensemble de la machine centrale de la respiration se 
trouve échelonné le long des régions dorsale et cervicale de la 
moelle et du bulbe. Elle se prolonge même dans cet organe bien au 
delà du nœud vilal, puisque le noyau du facial est sur la timile de 
la protubérance. Le centre respiratoire n'est donc qu'un de ces nom- 
'. iireux rouages engrenés les uns dans les autres; seulement, il les 
l domine tous, quoiqu'il ne soit pas le premier comme niveau. C'est 
klni qui commande et dirige l'action commune. Sans lui, les autres 
WBtenl inertes, et tout cela probablement parce que la respiration 
t un phénomène réflexe et que c'est lui qui reçoit le stimulant 
fciensilif indispensable à toute action réflexe, vu que le nerf le mieux 
"(ilacé pour apporter ce stimulant est le pneumo-gastrique. Il est vrai 
Kçne tout à l'heure nous avons vu que la machine continue à fonc- 
Vlionner quand les pncumo-gastrlques sont coupés. Mais il est d'antres 
■impressions qui peuvent, moins dh-eclement, réveiller cette action. 
!ul-ôlre même le rouage poul-il continuer son fonctionnement 
liiylhmique soit sous l'influence d'une habitude acquise, soit grâce à 
■ï'irritation résultant des troubles qui surviennent du cûté de la vas- 
nlarisation et de la nutrition du bulbe dans ces circonstances. Dans 
i(ous les cas, il est bien certain qu'en l'état physiologique, c'est l'im- 
n partie de la muqueuse pulmonaire qui vient tout au moins 
kitider la spontanéité du nœud vital. 11 n'est donc pas étonnant que la 
ïBture ait placé ce rouage principal et initial au point d'abouchement 
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des pneu m -gastriques. Du reste, eo dehors de cette dernière (pies- 
lion de détail, nous catrons tout à fait dans la manière de voir de 
ceux qui ont découvert le nœud vital. Flcureus, ni môme LegalloiB, 
n'ont jamais eu l'idée de placer là un centre créant toute la force 
motrice de la respiration. Ils n'ont jamais vu là que le siège du phé- 
nomèue initial. La désignation de premier moteur de larespiralion 
donaée par Flourena l'indique bien. 

Dans ces dernières années, plusieurs physiologistes ont cberchË à 
amoindrir la découverte de Flourens et même à nier complètement 
l'esisteoce du nœud vital. Suivant Brown Sequard, la mort pourrait 
être attribuée dans certains cas à l'entrée de l'air dans les veines, 
dans d'autres à la production d'un emphysème pulmonaire coosidé- 
rahle, dans d'autres à une sécrétion h ronchique exagérée. On ne 
peut pas nier la possibilité de tous ces accidents, mais ils ne peuvent 
qu'être exceptionnels et ils sont incapables d'expliquer la constance 
du résultat. Le même auteur a aussi prétendu que la mort était sou- 
vent due à une syncope provoquée par la douleur de l'opération. II 
est bien ccriaia qu'une douleur vive peut tuer en paralysant le 
cœur par action réflexe. Le fait se présente dans un grand nombre 
de vivisections. Mais, comme le fait observer très-judicieusement 
Vulpiao, la syncope devrait aussi bien se rencontrer lorsque la 
pointe de l'instrument tombe par mëgarde à quelques millimëlres 
au-desBua ou an-dessous du nœud vital, et cependant dans ces expé- 
riences manquées jamais on ne voit ni la circulation ni la respiration 
s'arrêter brusquement. D'autre part, s'il en était ainsi, il est bien 
évident quel'emploi de la respiration artificielle devrait permettre à 
l'animal de revenir à la vie une fois l'influence fâcheuse de la douleur 
passée, car par cette opération on entretient artificiellement les mou- 
vements du cœur, la circulation persiste et, par conséquent, au bout 
d'un certain temps, on devrait voir reparaître la respiration sponta- 
née. Les choses ne se passent point ainsi. C'est en vain qu'on pratique 
et qu'on prolonge la respiration artificielle. Les mouvements restent 
possibles pendant tout le temps que dure l' insufflation, mais tout 
s'arrête sitôt qu'on cesse l'introduction artificielle de l'air. 

Brown Sequard a trouvé dans les batraciens un argument qui, tout 
d'abord, a paru victorieux. On a beau piquer ces animaux an point 
indiqué, on n'arrête en rien la respiration. Us peuvent même sur- 
vivre assez longtemps â l'ablation complète de la moelle allongée. 
Ou n'a pas manqué de plaisanter sur cette apparente contradiction 
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il de dire : u Le nœud vital n'est pas indispensable à 
la vie. Mais des rechcrchea ultérieures ont donné t'explicalioQ de 
l'Énigme. Chez les batraciens, le nœud vital n'est pas siluÉ à la mémo 
place que eliez les mammifùres. Il se trouve au niveau du bord pos- 
térieur du cervelet. Aussitôt qu'on pique ce point, on voit leurs 
ints respiratoires s'arrêter. Leur appareil hyoïdien reste 
la. 1] est vrai qu'ils ne meurent pas, mais cela tient à la 
puissance de leur respiration cutanée. Ou sait que celle-ci leur est 
plus indispensable que la respiration pulmonaire, car on peut leur 
enlever les poumons sans les tuer. Aussi, peut-on assurer aujour- 
d'hui que le bulbe préside réellement à la fonction Respiration. 
Une conséquence toute naturelle de ce rflle, c'est que cet organe 
préside aussi aux divers actes mécaniques qui sont le résultat de 
modiflcalions apportées momentanément dans les phénomènes de 
l'iospiration et de l'expiration. Tels sont l'élernument, la toux, le 
bâillement, le rire, le sanglot et l'effort. 

Hôle du bulbe dans la fonction dit& glycogénique. — CL Bernard 
place aussi dans le bulbe le centre de la fonction qu'il a appelée 
glycogénigue.\omsùvei^ Messieurs, que ce grand physiologiste, à 
ta suite de nombreuses expériences devenues célèbres, est arrivti à 
doter les animaux d'une nouvelle fooction en vertu de laquelle ceux- 
ci pourraient transformer les aliments albuminoîdes en une matière 
susceptible de devenir elle-même du sucre servant aux combustions 
de l'économie. La théorie glycogénique, que beaucoup regardent 
aujourd'hui comme fortement ébranlée, n'a pas été faite d'un seul 
jet, et elle a dû traverser plusieurs phases d'évolutions. Mais prise 
dans son complet développement, elle peut se formuler ainsi qu'il 
suit : 

)l faut à l'économie animale, pour le juste équilibre de sa nutri- 
tion, un mélange d'aliments azotés, gras et amylacés. Les propor- 
tions convenables de ces trois ordres de substances doivent varier 
suivant les diverses circonstances de la vie. Les éventualités qui 
s'imposent à l'aUmentation des animaux font que ces proportions 
relatives ne sont pas toujours en rapport avec les besoins du moment. 
C'est pour cette raison que l'animal ne représente pas, comme on 
l'avait prétendu autrefois, un simple consommateur dans l'économie 
de la nature , et qu'il possède une certaine puissance de transforma- 
tion en vertu de laquelle il peut remédier, jusqu'à un certain point, 
irrégularités de l'alimentation. H peut, en particulier, faire avec 
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les matières albuminoïdes , une substance remplissant le rûle phy- 
siologique des hydro-carbonés et à laquelle Cl. Bernard a donné le 
nom de matière glycogène. C'est le foie qui représente le laboratoire 
où s'opère cette Iransformaliou. En vertu de sa puissance organique 
spéciale, cet organe crée, avec une partie des albumino'ides charriés 
par la veine porte, la matière glycogène. Celle dernière, une fois 
formée, se transforme chimiquement et fatalement en sucre aussi 
bien sur le cadavre que sur l'ôtre vivant. 

La fonction glycogénique du foie obéit, comme toutes les fonctions, 
à l'influence supérieure du système nervenx. Car on peut, en piquant 
un point déterminé du bulbe , lui donner une telle activité que la 
quantité de sucre provenant de la fermentation de la matière glyco- 
gène produite no peut plus Ctre brûlée par l'oxygène du sang, et que 
cet excès de sucre, de\enant un corps étranger, est ultérieurement 
éliminé en nature par les unnes. 11 se produit ainsi, sous l'influence 
de cette piqûre, un véritable diabète artificiel. Le point qu'il faut 
loucher pour obtenir ce résultat est situé sur le plancher du 4» ven- 
tricule, au milieu de l'espace compn? entre l'origine des pneumo- 
gastriques et celle des nerfs auditifs (fig. 28 M). Cl. Bernard a ima- 
giné plusieurs instruments pour exécuter cette opération. Le plus 
simple est formé d'une lige d'acier trôs-flne dont l'extrémité est taillée 
en biseau. On peut choisir entre trois procédés. Le premier consiste à 
ouvrir la membrane occipito-alîoïdienne et à faire pénétrer la pointe 
de l'instnimenl par l'orifice inférieur du 4' ventricule. Malheureu- 
sement, il faut préalablement diviser tous les muscles de la nuque. 
Il en résulte des délabrements auxquels l'aoîmal ne fTirvit pas long- 
temps. Le second consiste â introduire l'instrument par la partie an- 
térieure de la moelle entre l'occipital et l'atlas. Il suffit alors de le 
diriger un peu en haut et en avant pour arriver sur le point voulu. 
On est beaucoup plus silr de tomber juste; mais le modus faciendi 
n'en exige pas moins une grande habileté. Le troisième est de beau- 
coup le plus simple. Il consiste à arriver sur le plancher en traver- 
sant du même coup l'occipital et le cervelet à l'aide d'un petit 
trocart. Il est bon d'examiner avant, sur le cadavre d'un animal de 
même taille et de même espèce, la direction et l'inclinaison qu'il 
faut donner â l'instrument. Malgré la quantité de tissu nerveux tra- 
versée , on produit encore moins de troubles que dans les denx pre- 
miers cas. L'opéré est, seulement un instant très-alTaissé. 

Il n'est pas d'ailleurs indispensable de toucher exactement le point 
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indiqué pour provoquer le diabète. On Irouve encore parfois du 
Bucre dans les urines quand l'inslmmenf a porté aiileurs. Mais le 
résultat n'est constant et ne se montre à son maximum (pie lorsqu'on 
agit mathématiiïuement sur lui. C'est pourquoi Cl. Bernard a pensi; 
qu'il deyait être regardé comme le centre nerveux affecté à la fonc- 
tion glycogéuique du foie, puisqu'on semblait exalter son influence 
en le piquant, c'esl-â-dire en le blessant seulement de façon à l'irriler 
et à augmenter son activité, et puisqu'il avait constaté dans d'autres 
expériences que l'ablation complète de cette partie, à l'aide d'un 
emporte-pièce, supprimait la fonction au point que le foie ne four- 
nissait plus de matière glycogène. Un instant, il s'était montré porté 
à admettre l'existence d'un influx glycogénique créé par ce centre. 
Depuis, il ne lui a plus accordé que l'influence indirecte que le sys- 
tème nerveux peut exercer sur toutes les sécrétions par l'inlermé- 
■diaire des nerfs vaso-moteurs. 

Dans tous les cas, cette influence centrale, le foyer glycogéniqne 
ne pouvait évidemment l'exercer sur le foie que par l'intermédiaire 
des nerfs. De là un autre ordre d'expériences qui sont venues com- 
pléter la théorie. Si on coupe le pneumo-gaslrique au cou, la pro- 
duction de la matière glycogène cesse complélemeot. Si la section 
est faite au-dessous du poumon, la fonction continue avec son activité 
ordinaire. Pour que le foie fonctionne, il faut donc, non pas que le 
pneumo-gaslrique le mette eu rapport avec le bulbe, mais bien que 
ce nerf maintienne la communication du centre nerveux avec le 
poumon. Par conséquent, on doit conclure que ce n'est pas le 
pneumo-gastrique qui est chargé d'apporter l'influence du bulbe au 
foie, lequel, par exclusion, ne peut évidemment la recevoir que du 
grand sympathique; mais que le nerf vague n'en intervient pas 
moitis d'une manière indispensaile dans la glycogénie, trés-proba- 
blemeut à tilre de nerf sensitif. Il est à supposer qu'il apporte une 
impression développée â la sui'face de la muqueuse pulmonaire par 
le contact de l'air, et que cette impression est destinée à solliciter 
par action réflexe l'activité sécrétoire du centre nerveux, de sorte 
que, par une admirable harmonie, le comburant appellerait ie com- 
bustible. 

Telle est. Messieurs, présentée d'une manière succincte, la théorie 
dite glycogénîque. Je ne pouvais ici vous donner tous les détails 
qu'elle comporte, je me réserve de le faire dans l'étude des sécré- 
tions. A. une certaine époque , elle a été considérée comme im des 
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pluB grands titres de gloire de l'illustre physiologiste du Collège de 
France. Elle a depuis Été fortement ébranlée, particulièrement par 
Samson, Rouget et LongeC. Mais il n'eu est pas moins acquis que la 
piqûre du bulbe , faite dans les conditions indiquées, donne uais- 
sance au diabète. Quelle que soit la manière d'interpréter ce résultat, 
il n'en reste pas moins un des faits les mieux établis de la physiolo- 
gie expérimentale, qui devait évidemment prendre place dans la 
physiologie normale du bulbe, et je devais naturellement le faire 
accompagner de l'exposé de la seule interprétation qui le rattache à 
une foiiction normale et spéciale. Quant à l'opinion de Samson et 
Longet, elle trouvera mieux sa place dans la longue discussion que 
nous établirons pins lard à propos de la pathogénie du diabète. 
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Nous avoua vu dans !a leron précédente que la piijùre du plancher 
du 4* yentricule, au niveau du bec du calamus, délerminait la mort 
en suspendant brusquement les phénomènes mécaniques de la respi- 
ration, ce qui nous a couduits à conclure que le bulbe préside à cette 
fonction; que pratiquée au milieu de l'espace qui sépare les nerfs 
pneumo-gas trique et acoustique, la même piqûre donnait lieu à un 
véritable diabète, ce qui a conduit Cl. Bernard à placer encore dans 
cet organe le centre nerveux de la fonction glycogénique attribuée 
par lui au foie. Si on porte l'instrument sur d'autres points encore, 

1 provoque des troubles qui prouvent que le bulbe doit exercer 
une certaine influence sur les sécrétions urinaire et salivaire. 

Rôle du bulbe dans les sécrétions urinaire et salioaire. — Si on 
pique le plancher immédiatement au-dessous du nerf auditif, l'urine 

il sécrétée en grande abondance, mais elle ne renferme pas de 
sucre. On produit ce que les pathologisles appellent la polyuric. Si 
la piqûre porte entre le point diabétique et le point polyurique , ou 
trouve souvent dans lurine, avec une très-faible quantité de sucre, 
assez forte proportion d'albumine. On fait ainsi éprouver à la 
sécrétion urinaire la modification qui est connue sous le nom d'albu- 
minurie. Ces faits démontrent que le bulbe préside, tout au moins 
pour une cortaiac pari, aux conditions de la circulation rénale et, 
par Buile, à celles de la sécrétion elle-même. Dans tous les cas, celte 
association du diabète et de l'albuminurie constitue un fait qui mérite 
d'être noté, car chez l'homme atteint de diabète spontané, onobsei-ve 
souvent ce mélange des deux produits d'excrétion morbide, ou la 
substitution de l'un à l'autre. 

Quand la piqûre est faite aux environs du noyau du facial, i. la 
partie tout à fait supérieure du baibe et à la limite inférieure de la 
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protubérance, on provoque une salir ation abondante. Le résultat 
est beaucoup plus marqué si on engage la pointe de l'instrument 
au-dessous du pont de Varolo tul-mâme. Ordinairement, l'hypersé- 
crétion a lieu du cûlé lésé. II y a une différence énorme entre les 
quantités de salive produites de cbaque câté, même lorsqu'on a 
provoqué la sécrétion du côté opposé au moyen des excilauls ordi- 
naires. L'expulsion de la salive est non-seulement abondante, mais 
continue. Elle resle intermittente dans les glandes congénères, mâme 
après la slimulalion artiGcielle. 11 est difficile de décider d'une ma- 
nière certaine si cette influence doit être attribuée au bulbe ou à la 
protubérance, car la piqûre semble agir davantage sur la sphère 
d'origine du trijumeau et l'excitation sécréloire pourrait être com- 
parée à celle qu'on voit survenir dans les névralgies de la 5" paire 
où la douleur s'accompagne (rès-souvenl d'une salivation abondante. 
Mais, d'uu autre cOlé, Cl. Bernard a diimonlré que l'irritalion de la 
corde du tympan donne lieu à une élimination exubérante de salive, 
et celle corde, qui vient s'associer au nerf lingual, se trouve être 
une émanation du facial dont le noyau appartient au bulbe. Dans 
tous les cas, il y a peut-être là plus qu'une influence vaso-motrice 
telle que la comprend Cl. Uernard. Peut-être y a-t-il ce genre d'action 
stimulante que Ludwig attribue aux nerfs qu'il a appelés sécréteurs. 
Rôle du. bulbe dans la circulation. — L'innervation du cœur est 
alimentée par dos filets nerveux qui proviennent de deux sources. 
Les uns sont fournis par le grand sympathique et vont puiser, ainsi 
que nous l'avons déjà indiqué antérieurement, leur force initiale 
dans la moelle épinière. Les autres sont des émanations du pneumo- 
gastrique et ont, par conséquent, leur noyau d'origine dans le bulbe. 
Il est donc évidcnl , même a priori, que ce segment du système ner- 
veux exerce une influence sur la circulation cardiaque. Mais les 
vivisections ont conduit à donner à cette influence un caractère tout 
à fait singulier et inattendu. En 1845, les frères Weber ont signalé, 
dans une réunion de savanls à Naples, l'effet bizarre que l'on obtient 
en appliquant l'électricité sur le bulbe. On voit aussitôt les batte- 
ments du cœur se ralentir ou s'arrêter, suivant l'intensité du courant 
employé. Ce résultat est tellement constant qu'il a été constaté depiùa 
par tous les observateurs. Budge conteste même aux frères Weber 
la priorité du la découverte, et il prétend avoir observe le fait en 
1841. Comme l'excitation de la moelle et du sympathique produit un 
effet inverse, c'est-à-dire l'accélération des battements du cœur, on 
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a élé entraîné aussi àsupposer l'existence d'un Téritable antagonisme 
entre ces deux cenlres nerveux. On a peasé cpie le centre mÈdnllaire 
tendait à communiciuer aux Latlements du cœur un rhylhme trop 
accéléré, et que le centre bulbaire avait pour mission de tempérer 
cet excès d'activité et de maintenir ainsi les contractions cardiaques 
dans des proportions convenables. Je l'avoue, j'ai toujours éprouvé 
une certaine répugnance à accepter une pareille interprétation. Il 
me semblait que la nature, pour obtenir ces proportions , n'avait 
besoin que de créer un seul centre bien équilibré. J'ai été même 
longlenjps convaiacu que les physiologistes avaient été victimes 
d'une illusion dans leurs expériences et qu'ils avaient pris pour un 
arrêt le résultat d'une contraction trop \iolente et devenue tétanique. 
Le cœur, en effet, en sa qualité de muscle creux, ne fonctionne que 
par des alternatives de resserrement et de dilatation, de contraction 
et de relûcbement. Dans l'état de eoniraction continue, il reste for- 
cément immobile et on peut prendre pour un repos une activité non 
interrompue. Mais il n*en est rien. Le muscle cardiaque, au moment 
i où il s'arrête sous l'influence de la galvanisation du bulbe, est bien 
:t relâché. C'est bien l'inertie musculaire que l'on produit. Mais 
fest-ce bien une raison suiEsaule pour admettre le râle négatif qu'on 
t'attribue au bulbe? Je ne le crois pas. Je suis porté à penser que dans 
î circonstances l'électricité paralyse le bulbe par le fait même de 
^Knlensité do l'action. Klie agit par saisissement comme une émotion 
f morale qui paralyse aussi les facultés intellectuelles. Peut-être même 
i ii'flectricilé n'agit-elle ici sur les cellules motrices que parTîntermé- 
I diaire des cellules sensitives. Peut-être produit-elle directement, uni- 
ression de douleur qui paralyse par action réflexe 
l.l'ensemble des rouages moteurs du cœur. Le même arrél s'observe, 
I eu effet, ainsi que l'a établi Cl. Bernard, quand on excite des racines 
[ postérieiu-es des nerfs rachidioos. Dans l'espèce humaine, on voit à 
I chaque instant une syncope survenir sous l'influence d'une douleur 
[ vive provoquée sur n'importe quel nerf aensilif, n'importe sur quel 
L point du corps. Il en est de même à la suite d'une émotion morale 
[ un peu vive. Les cellules intellectuelles, comme les cellules sen- 
I sitives, peuvent réagir sur les cellules motrices affectées au cœur, 
Boit en les excitant, soit en les paralysant. Je crois que, dans 
l'état normal, le bulbe vient apporter avec la moelle sa quote-part 
dans l'innervation active du cœur, et de plus que c'est plus 
spécialement par son intermédiaire que ce moteur central de la 
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circulation devient en même temps un moyen d'expression de nos 

sentiments. 

La gÉnéralitû des physiologistes se montre portée à attribuer 
encore au bulbe une influença presque exclusive sur les circulations 
locales par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs. Le sympathique, 
la moelle ne renfermeraient que les conducteurs de l'inoervatiou 
vaso-motrice. Le foyer, le centre du dÉparlemcot de cette innerva- 
tion se trouverait, sinon en totalité, du moins en grande partie d 
le bulbe. C'est lui qui présiderait i toutes les modifications mécani- 
ques qui surviennent dans la vascuterîsalion des organes. C'est pour 
cette raison qu'il serait le point d'aboutissement du nerf de Gyon 
qui, en réglant la circulaliou abdominale, peut provoquer des modi- 
fications qui retentissent après dans tout le système vasculaire. C'est 
ainsiquelebulheso trouverait tenir sousSa coupe, par l'intermédiaire 
des vas o-mo leurs, lonslesactes d'assimilation, de désassiœilalion et de 
sécrétion; qu'il serait ainsi le grand régulateur de la vie végétative. 
Mais, ainsi que je l'ai déjà indiqué antérieurement, je ne crois pas 
que ce soit à titre de foyer unique. De même que pour la respiration, > 
l'innervation vaso-motrice des diverses zones du corps relève de 
zones correspondantes qui se trouvent échelonnées dans tout l'axe, 
la moelle, le bulbe, la protubérance; elle est l'œuvre de toute la 
colonne de Jacubovitsch , y compris ses prolongements supérieurs. 
Jfais tout ce système est sous la Ijaule direction d'un segment prin- 
cipal, le bulbe qui, déjà cbargé de l'initiative dans les phénomènes 
de la respiration et de !a 'circulation cardiaques, qui recevant, par 
tes filets scnsitifs du pncumo-gastrique, du glosso-pharyngien, toutes 
les indications que peuvent fournir les sensations internes annexées ^ 
aux diverses fonctions de nutritign, était mieux que tout autre e< 
ment dans la situation de donner un caractère d'unité à l'œuvre de ^ 
la vie végétative. C'est pour cela que chez lui la colonne de Jacu- 
bovitsch avait besoin de prendre un plus grand développement. De I 
là cet épanouissement que nous avons appelé formalio relicularis. 
Bêle du bulbe dans la déglutition. — Au point de vue de l'inner- 
vation périphérique, les déglutitions pharyngienne et œsophagienne 
sont sous la dépendance de doux nerfs qui puisent leurs sources 
motrices dans le bulbe, le glosso-pharyngien etlepacumo-gastrique. 
Ce sont eux qui président à l'élévation et à l'invagination du pha- 
rynx, ainsi qu'aux mouvements périslaltiques de l'œsophage. Un seul 
acte qui se produit au début du 2° temps , le mouvement spasmo- 
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dique des milo-hyoldiens relève du nerf masticateur, émauatioa de 
la protubérance. Dana la déglutition buccale, ce soal encore deux 
nerfs du bulbe qui eatreut en scène, i« grand hypoglosse elle facial. 
C'est le premier qui appli(ine la langue à la TOûte palatine pour 
faire fuir le bol alimentaire par déplacement. C'est le facial qui tend 
le voile du palais et lui permet d'offrir un plan résistant à la pres- 
sion linguale. Rien que ces données anatoraiques doivent faire 
admettre a priori que le buibc joue un rûlc des plus importants, 
sinon capital, dans la déglutition. L'espérimentation physiologique 
vieot changer cette probabilité en certitude. En effet, quaud, sur un 
jeune animal, on enlève toutes les parties situées eu avant du bulbe, 
cerveau, cervelet et protubérance, on constate que ta déglutition 
peut encore s'exécuter par action réflexe, pourvu qu'on introduise 
l'aliment jusque dans le fond de la cavité buccale. Mais si on vient à 
léser profondément le bulbe , la déglulition devient impossible. Les 
mouvements nécessaires s'exécutent avec un ensemble si remarqua- 
ble , avec une si grande précision et avec un encbaînement tellement 
mathématique , qu'on reste convaincu que les noyaux des nerfs mis 
en jeu doivent élrc reliés entre eux par des commissures qui sont 
comme les cordes de transmission de ces rouages qui doivent s'en- 
iratner mutuellement, suivant un ordre préétabli, de sorte que le 
bulbe renfermerait ainsi une véritable xuachine nerveuse de la dé- 
glutition. Des micrographes aux yeux complaisants ont même vu 
tous les détails de cette machine, ainsi que ses moyens de commu- 
nication avec le trijumeau qui, comme nerf sensilif, vient fournir la 
série d'impressions nécessaires aux divers mouvements réflexes de 
l'acte. 

Rôle du bvlbe dans la phonation. — Il y a dans l'exercice de la 
parole deux actes bien distincts : 1° la production du son vocal qui 
naît dans le larynx et qui est l'œuvre des cordes vocales a 
concours des agents mécaniques de l'expiration; 2° l 'articulation de 
ce son vocal par les diverses parties qui surmontent le larynx, arti- 
culation qui modifie le son initial et qui lui communique les divers 
csractëres qu'il peut prendre dans le langage. Ces deux actes, 
particulièrement le premier, trouvent leur centre nerveux dans le 
bulbe. 

Sur un jeune animal auquel on a enlevé préalablement le cerveau .. 
et la protubérance, on provoque un cri très-manifeste chaque foie 
qu'on le pince. On peut aussi, pour la même démonstration, secon- 



\ 



278 PHYSiOLOllIE 

tenter de faire une section transversale complète des centres nerveux 
en avant du bulbe. Quoique les muscles du larynx ne puissent plus 
rien recevoir des parties encéphalt(pies autres que le bulbe, l'animal 
répond par un cri à chaque irritation cutanée. Mais du moment où 
on lèse profondément le bulbe, le pincement ne produit plus que des 
mouvements réflexes et non des cris. Il ne faut pas voir, du reste, 
l'expression d'une douleur dans le cri que l'on obtient avant d'avoir 
compromis le bulbe lui-même. Il est sec, instantané; il ne se pro- 
longe pas; il est toujours le même; il ne varie que d'inlensilé suivant 
que le pincement est lui-même exercé avec plus ou moins de force. 
On SBDt que c'est la note du piano qui répond au doigt qui presse 
sur la touche. C'est un cri purement rédexe ou plutôt c'est un mou- 
vement réflexe dans toute l'acception du mot, car le brujt vocal est 
un résultat mécanique de la contraction des muscles intrinsèques du 
larynx. Avec la protubérance , nous obtiendrons nu cri bien différent 
qui aura tous les caractères d'une véritable plamle. Le fait du doc- 
teur Beyer vient prouver que dans l'espèce bumaine aussi le bulbe 
crée l'impulsion motrice qui doit aboutir à la production du son 
vocal. Dana un accouchement des plus laborieux, on avait dû prati- 
quer la céphalotripsie et il en était résulté l'expulsion hors du crâne 
de l'enfant de la totalité de ses lobes cérébraux et de la plus grande 
partie de sa protubérance. Il fut considéré comme mort, même sans 
examen , enveloppé dans un linge et mis de cûté. A la grande sur- 
prise des personnes préseoles, il poussa tout à coup un véritable 
cri réflexe provoqué sans doute par la plaie du crâne, il n'y a rien 
d'étonnant qu'il en soit ainsi, puisque les racines supérieures du 
spinal trouvent leurs noyaux d'origine dans le bulbe, et puisque 
nerf constitue le véritable nerf vocal. Comme nous l'établirons dans 
l'étude du système nerveux périphérique, le spinal et le pneumo- 
gastrique s'associent bien pour aller animer ensemble les muscles 
du larynx ; mais ils les animent dans des conditions fonctionnelles 
difl'érentes. Toutes les fois que les muscles du larynx modifient l'ori- 
fice de la glotle pour les besoins de la respiration, ils obéissent an 
pneumo-gas trique. Toutes les fois qu'ils le modifient pour les bes 
de la phonation, ils obéissent au spinal. On comprend en outre que 
la nature ait placé dans le même point de l'axe les centres nerveux 
de la respiration et de la phonation, puisque ce sontles phénom 
mécaniques de lexpiralion qui viennent fournir, doser et rhythmer 
le courant d'air qui doit faire vibrer les cordes vocales. 
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Le langage parlé nécessite que le soa brut qui a pris naissance au 

Koiveau des cordes vocales soit mécaniquement élaboré et modifié 

r des changements de forme et de dimensions du pharynx, du 

roile dn palais et de la cavité buccale, résultant de l'action même 

5 muscles de ces régions. Ces contractions supposent l'interven- 

Inon des nerfs glosso-pliarjngien , facial et grand hypoglosse. Ce 

liemier surtout remplit le rOle te plus actif, car la langue est incon- 

|;i8stablement la cheyille ouvrière dans l'articulation des sons. Tous 

Des nerfs ont leurs centres particuliers dans le bulbe. Par conséquent, 

Içel organe peut Otre considéré comme renfermant la machine ner- 

BTeuse de la partie mécanique de la phonation , le clavecin dont les 

louches doivent obéir aux choix et aux décisions d'un artiste placé 

IjiIuB haut et qui constitue l'instrument mis à la disposition de ce 

Jdernier pour exprimer sa pensée. Quand nous nous occuperons des 

lobes cérébraux et en particulier des diverses espèces d'aphémies 

■ue l'on rencontre dans la pathologie humaine , nous aurons à dis- 

pttter toutes les questions que peut soulever la fonction du langage 

Bonsidérée dans son ensemble. Disons seulement ici que, d'après 

ÊEopinion de beaucoup de physiologistes et de médecins, il y aurait, 

B^ns un point déterminé du cerveau, un centre nerveux particulier 

Ksffecté k la faculté langage. Ce serait de là que partiraient les im- 

Ef Disions capables de faire rendre telle ou telle note à la machioe 

J;»ocale du bulbe. Ce serait là que se ferait le choix, que seraient 

xinçues les combinaisons capables d'approprier les sons de cette 

fmachine à l'idée à exprimer. Ce centre d'élocution serait lui-même à 

B]a disposition des autres facultés intellectuelles qui créeraient la 

î à traduire. Dans les couches intellectuelles du cerveau, se 

I .trouverait le poète qui doit enfanter le libretto de l'opéra. Dans le 

■'«entre d'éloculion, se trouverait le compositeur qui doit traduire en 

1 iangage musical la pensée du poète. Enfin, dans le bulbe, se trou- 

K-trerait l'orchestre qui doit rendre appréciable pour les organes 

\<ûts sens, à la fois l'œuvre du poète et celle du compositeur. Quel 

liqne doive être le jugement que nous aurons â porter ultérieure- 

lanent sur l'ensemble de cette hypothèse, l'anatomie nous force 

■ déjà à admettre que c'est bien le buibe qui possède l'instrumenl 

vocal. Nous verrons que la pathologie du bulbe conduit à la même 

conclusion. 

Il est évident aussi que les diverses parties de cet instrument qui 
fonctionne avec tant d'harmonie, doivent être agencées suivant un 



L 



VoO PHYSIOLOGIE 

ordre prêétiibli. Dus analomisles ont voulu saisir cet agencement eur 
la nature clIe-raSine. SclirOder van der Kolk, ea particulier, croit 
avoir aperçu tous les détails de construction de celte machine ner- 
veuse. Selon lui, les noyaux d'origine des nerfs hypoglosses sont 
reliiîs l'un â l'autre au travers du plao médian an léro-posté rieur du 
bulbe par des libres commissurales. De plus, cbacun de ces noyaux 
est mis eu communication par des fibres spéciales avec le noyau du 
facial correspondant. Les deux principaux nerfs moteurs rais en jeu 
dans la parole possèdent donc ainsi les conditions matérielles néces- 
saires pour leur permettre d'associer leurs actes. Un autre faisceau 
du fibres parties du noyau de l'hypoglosse se rend dans ia protubé- 
rance et va aboutir au noyau d'origine du Irijuraeau. C'est ainsi que 
le centre de l'hypoglosse peut recevoir de ce dernier nerf les impres- 
sions du sens musculaire et régler son action motrice sur les rensei- 
gnements reçus. D'un autre cOté, des fibres émanant des noyaux du 
facial et de l'hypoglosse se porteraient dans l'olive correspondante 
[|ui remplirait vis-à-vis de la phonation le rôle que remplissent les 
cordons postérieurs dans les phénomènes moteurs exécutés par la 
moelle, le rôle au.'isi que Flourens attribue au cervelet dans la loco- 
motion d'ensemble. Ce serait l'organe coordinateur de la machine 
parlante. On a même invoqué, à l'appui de cette conception, l'ana- 
logie qui semble exister pour l'œil entre le corps rbomboïdal du 
cervelet et la membrane plissée de l'olive. Comme dans celle fonc- 
tion coordinalrice , les deux olives avaient besoin d'agir avec une 
synergie parfaile, elles seraient encore reliées entre elles par des 
libres transversales. Enfin , tous ces noyaux seraient mis à la dispo- 
sition du cenlre de l'éloculion par des libres encéplialiques ascen- 
dantes. Tous ces détails anatomiques sont encore fort hypothétiques; 
aussi je ne vous les ai décrits qac pour vous montrer quelle longue 
portée peut atteindre parfois la vue de certains micrographes. Le 
rûle que l'on veut faire jouer aux oUves me parait tout au moins 
fort compromis, car chez plusieurs animaux doués de la faculté 
d'imiter le langage articulé [le perroquet, \\ar exemple), les olives 
n'existent pas ou se trouvent réduites à peu de chose, tandis qu'elles 
ont au contraire un volume considérable chez le phoque qui n'est 
cependant pas un avocat de grand talent. 

Rôle du bulbe dans la mimique. — Si la parole sert À exprimer à 
la fois nos idées et nos sentiments, ces derniers se traduisent aussi, 
souvent malgré nous, par des modifications déterminées de la phy- 
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aionomie. Ce sont alors les muscles de la face qui deviennent les 

instruments dJrecls de ce mode d'expression. Or, ces muscles sont 

animés parle facial dont le noyau est situé à la partie supérieure du 

bulhe qui engendre encore, dans ce cas, par conséquent, l'impulsion 

motrice et qui devient ainsi l'inslrument de la mimique. Sans doute, 

ces mouvemenls sont bien provoqués par un acte intellectuel, par 

les sentimeals qu'ils sont appelés à exprimer, mais ils le sont d'une 

manière tout à fait réflexe. Notre centre intellectuel ne fait qu'une 

I chose , éprouver une émotion morale , un senlimenl. Mais, celui-ci 

[■une fois né en nous, oussilOt, presque malgré nous, presque à notre 

lUj le noyau du facial y répond .en déterminant des contractions 

! qui sont toujours parfaitement harmonisées entre elles et qui sont 

t toujours les mêmes pour chaque sentiment, dans tous les pays, chez 

j tous les peuples du monde. Il y a donc encore dans le bulbe une 

machine à elTet muet que la nature nous donne tout organisée et qui 

n'a plus qu'à obéir aux caprices de l'être moral. C'est on instrument 

de musique mécanique dont les airs se déroulent toujours sur le 

néme ton et avec le même rhytlime , sous riiifluence de la main qui 

:u a pressé le ressort. 

Remarquez toutefois, Messieurs, que les deux machines de la pa- 
role et de la mimique n'appartiennent pas complètement au bulhe. 
Toutes deux trouvent un complément indispensable dans la protu- 
I bérance, c'est le noyau du trijumeau qui est chargé de fournir les 
I renseignements du sens musculaire. Aussi no devrez-vous pas vous 
; Etonner de voir reparaître ces deux fonctions dans la physiolofiie et 
. la pathologie de la protubérance. 



tbologlEiTie g'ènérala du 1 



Les terrains de même composition doivent évidemment posséder 
les mêmes aptitudes et sont, par conséquent, susceptibles de donner 
ince aux mêmes produits. A ce titre, il est évident que toutes 
[ les altérations anatomiques dont nous avons constaté l'existence dans 
I la moelle pourraient se rencontrer dans le bulbe, car dans l'un et 
fautre organe il y a de la névroghe, des cellules et des tubes ner- 
r veux. Mais jusqu'à présent, on n'a pas encore pu fournir des preuves 
I niatértelles hieu nombreuses de celte possibilité. Pendant biea long- 
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temps, Taule d'examen suffisant, on s'eat contenté d'enregistrer 
quelques cas bien rares de tumeurs dont on ne précisait m^me pas 
nettement la nature, qui n'appartenaient même pas toujours au 
bulbe lui-niÈme el qui n'avaient altéré ce dernier que par pression 
ou par voisinage. Sous l'impulpion communiqu<^e par les travaux de 
Duchenne, de Charcot, de Joffroy, de Hayem, les jenaes générations 
médicales semLlent se montrer très-désireuses d'étendre le cbamp 
de l'anatomie pathologique de cette région, et tout fait espérer que 
dans quelques années oa sera à même de présenter une histoire 
assez complète des lésions malérieilea dont le bulbe peut être le 
siège. 

Des travaux entrepris jusqu'alors , i! ressort déjà les trois grands 
faits suivants qui peuvent être considérés comme étant acquis : 

1° Les pyramides antérieures offrent une certaine tendance à 
B'atroptiier d'une manière isolée. TantOt elles le font eu vertu d'une 
véritable sclérose spontanée qui aboutit en même temps à leurindu- 
ration; tantôt elles diminuent de volume sous l'influence d'une 
pression exercée par une tumeur voisine; tantôt, enfin, l'iitrophie 
résulte d'une dégénérescence secondaire qui est due elle-même à 
une maladie des corps striés. Les tubes passent alors à l'état granulo- 
graisseux et beaucoup finissent par disparaître. Dans ces circons- 
tances , la dégénérescence a quelquefois suivi une marche qui semble 
justifier les idées classiques relatives à la structure des pyramides. 
Dans le cas de lésion étendue et ancienne du corps strié par un 
ramollissement ou une hémorrhagie, la pyramide antérieure oppo- 
sée s'altère; puis, lorsque la dégénérescence granulo-graisseuse 
gagne de haut en bas dans la moelle, on voit qu'elle se bifurque, 
qu'elle envahit d'une part la partie interne du cordon antérieur du 
côté opposé et, d'autre part, la partie externe du cordon antérieur du 
même cêté. Si ces observations se multipliaient, non-seulement elles 
démontreraient la disposilion admise pour l'entrecroisement des 
pyramides, mais elles condamneraient les assertions de Duchenne et 
de Clarcke qui prétendent que les pjTamides ne font pas suite ans 
cordons antérieurs et qu'elles sont constituées par dus fibres qui 
émanent, en décrivant une courbe initiale, de l'intérieur même du 
bulbe. 

2° Un second fait très -remarquable et qui donne une physionomie 
particulière k l'anatomie pathologique du bulbe, c'est que les divers 
noyaux d'origine des nerfs bulbaires offrent une grande propension 
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à s'altérer et à s'atrophier d'une fa^'on tout â fait indépendante des 
parties ambiantes qui peuvent rester parfaitement saines. Ces noyaux 
sont comme autant de petits cerveaux ayant leur vie propre, possÉ- 
danl la plus entière autonomie et présidant de par eux-mêmes à 
tous les actes que font exécuter les nerfs auxquels ils donnent nais- 
sance. Anatomiquemenl , ce sont de petites sphères dont les contours 
restent parfaitement distincts du terrain nerveux dans lequel elles 
sont plongées. Physiologiquement, elles n'ont de rapports avec les 
parties voisines que ceux qui sont nécessités par certaines œuvres 
communes auxquelles elles prêtent le concours de leurs propres 
ressources. Pathologique ment, elles conservent la même vie indé- 
pendante. Mais à ce dernier point de vue, les différenls noyaux 
offrent cependant une certaine solidarité qui est la conséquence 
môme de l'agencement qu'ils contractent entre eux pour la réalisa- 
tion de rinstrument de la phonation et des expressions. Ils peuvent 
ainsi s'entraîner dans une même déchéance sans que l'atmosphère 
générale qui les entoure et les sépare y prenne part. C'est ainsi que 
nous verrons naître une entité morbide parfaitement caractérisée et 
qui a aujourd'hui tous les droits de figurer dans la pathologie spé- 
ciale du bulbe. Cotte atrophie, qui porte la plupart du temps sur des 
noyaux des nerfs moteurs, n'est au fond ipie la reproduction de 
l'atrophie des cornes antérieures de la moelle. Si, dans l'axe médul- 
laire, elle se présente sous forme d'une colonne continue, cela tient 
à ce que les noyaux d'origine des racines motrices des nerfs rachi- 
diens se fondent entre eux de manière à produire une chaîne non 
interrompue de cellules motrices. Si dans le bulbe elle se montre 
dans des points distants les uns des autres, c'est que là les cellules 
motrices de chaque nerf se groupent en petites sphères isolées les 
unes des antres. Cette atrophie d'un ou plusieurs noyaux n'est pas 
toujours spontanée. Elle peut être déterminée par une altération pri- 
mitive de l'atmosphère nerveuse ambiante ou par une tumeur plus 
extrinsèque encore. 

3" Un troisième fait aussi remarquable , c'est la voie que les cel- 
lules des noyaux bulbaires semblent affectionner pour arriver àcette 
atrophie. Le plus souvent, dans la moelle, les cellules motrices 
s'atrophient et disparaissent en passant par un état granulo-grais- 
seux dont les détritus linissent par être résorbés. Dans le bulbe, elles 
y arrivent le plus souvent en se pigmentant. A. un premier degré 
d'al'ération, elles offrent une coloration d'nn jaune ocreux très- 
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intense. Celte teinte est due à la prëscace de granulntioDs pigmeD- 
taires qui s'agglomèrent entre elles de manière à former des masses 
plus ou moins volnminetisee. Elles échappent à l'action colorante du 
carmin. Dans les recherches raicrographiques, ce réactif contribue à 
mettre en relief les cellules restées saines. Dés ce moment, les pro- 
longements paraissent déjà trts-courts et comme llélriB. En même 
temps, la cellule diminue de plus en plus de volume, elle perd de 
ses formes anguleuses et tend de plus en plus à devenir globuleuse. 
A un degré plus avancé, la cellule se montre encore plus petite et 
complètement dépourvue de prolongements. Elle n'apparaît pins 
que comme un petit amas de granulations jaunes. Il n'y a plus ni 
noyau ni nucléole. Enfin, l'enTcloppe ou le protoplasma cellulaire 
disparaît lui-même, et on trouve çâ et là, sur des points autrefois 
occupés par une cellule, des traînées de granulations jaunes désa- 
grégées et disséminées. La névroglie reste complètement intacte, et 
c'est Ift ce qui fait un des cachels principaux de ce mode d'altéra- 
tion. Elle peut être franchement primitive dans la cellule. Le pins 
généralement elle ne lui est pas communiquée du dehors. Il n'y a 
autour ni foyers de désintégration, ni multiplication de myélocylea. 
Le noyau originel du nerf est seul frappé , et ses modifications 
intimes altèrent même sa forme générale. H perd ses contours arron- 
dis. De tous les noyaux bulbaires, c'est celui de l'hypoglosse qui est 
le plus souvent atteint et le plus avancé. Viennent ensuite ceux du 
facial, du spinal antérieur et du piieumo-gastrique. Ce mode d'atro- 
phie par dégénérescence pigmenlaire n'est pas cependant spécial au 
bulbe. Tôt ou lard même , il s'étend aux cellules des cornes anté- 
rieures. Quelquefois même, il se manifeste auparavant dans la moelle 
et ne s'élend au bulbe qu'ultérieurement. Mais on peut poser en prin- 
cipe que ce sont les cellules du bulbe qui présentent la plus grande 
aptitude à ce genre de dégénérescence. 

Il va sans diro que les trois faits qui précédent doivent être regar- 
dés seulement comme des caractéristiques del'analomie pathologique 
du bulbe el qu'ils n'excluent nullement la possibihté des altérations 
ordinaires de tous les centres nerveux, telles que tumeurs variables, 
bémorrhagies, scléroses et ramollissements, s'élendant indistinctement 
à toutes les parties de l'organe. Mais cette généralisation est rarement 
observée, parce que la mort survient vite en raison même des fonc^ 
tions capitales que le bulbe est appelé à accomplir. 
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Fbysiologle patliologlqae géutriQe (1). 



Dans l'élat actuel de la science, les données cliniques et nécrosco- 
piques sont trop insuffisantes pour qu'oQ puisse présenter sur la 
pathologie du lulbe des généralités aussi complètes et aussi posi- 
tives que celles que nous avons pu fournir pour la moelle. Celles qui 
iront suivre ne doivent dooc être acceptées qu'avec une certaine 
|> réserve et n"être regardées que comme la résultante de nos coanais- 
i du moment. Mous passerons en revue successivement les 
roubles de la motilité, de la sensibilité, de la phonation, de la mi- 
lOique, de la déglutition, de la circulatiou, de la respiration et de la 
lobitioD. 

. Troubles de la moHlilé. — AprÈs examen de toutes les ohserva- 
s inscrites dans les aonales de la science, on peut assurer, surtout 
r les phénomènes paralytiques, qu'ils n'apparaissent que lorsque 
S lësiou porte sur la partie antérieure du hulbe. Quand une moitié 
Btérale de cette région est détruite ou interrompue dans sa conti- 
EiBilé, soit par une blessure, soit par une hémorrhagie, il y a tou- 
jours une hémiplégie qui est ordinairement croisée, mais qui peut 
[parfois être directe. Les vues physiologiques que nous avons émises 
i^mtérieureaient sur la conductibilité du mouvement dans le bulbe 
t^embleat donc être justifiées par la pathologie. C'est donc bieu eu 
^Tant que passent les fibres encéphaliques, et les faisceaux intermé- 
jjiS^rBS, peut-être même les pyramides, doivent être regardés comme 
[T^nt réellement la continuation des cordons aotéro-latéraux de la 
moelle. L'effet croisé s'associe aussi très-bien avec les données de 
structure que nous avons présentées, puisque la décussalion des 
fibres encéphaliques semble se faire, tout au moins en partie, dans 
le bulbe. La lésion n'agit plus comme dans la moelle au-dessous de 
l'entrecroisement et , par conséquent , l'effet ne saurait être conslam- 

(1) Leg Msertiam «mises dans oe« géniriMée reposent snr nu Isblein qui est «ne- 
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ment direcl. D'autre part, on comprend que rbëmiplëgie pmsse 

élre parfois directe si l'altération siège à la partie inférieure du 

bulbe, puisqu'alors l'échange de fibres d'un côté â l'autre 

tué et qu'on se trouve dans les tn(?mes conditions que dans la 

moelle. 

Il existe, il est vrai, dans la science trois faits dans lesquels, arec 
une destruction plus ou moins complète des deux pyramides antii- 
rieures et des corps olivaires, il n'y eut aucun signe de paralysie 
musculaire. J'ai déjà cilé deux de ces cas dans la partie physiolo- 
gique et j'ai exprimé alors la pensée que les pyramides avaient pa 
être suppléées par les faisceaux inlermédiaires. Mais U est une expli- 
cation plus radicale qui semble gagner de plus en plus du terrain et 
qui vient encore de trouver un nouveau prosélyte dans M. Bourdon. 
C'est que les pyramides antérieures ne sont pas les prolongements 
des cordons antérieurs, mais qu'elles sont formées par des fibres 
prenant naissance dans des cellules situées dans les parties centrale 
et postérieure du bulbe. Cette interprétation anatomique émise par 
Stilling et par Lockart Clarcke, semble être vérifiée par les recher- 
ches iconographiques de Duchenne de Boulogne, 

En regard des troubles paralytiques, nous devons mettre les trou- 
bles caractérisés par une exagération ou une perversion du mouve- 
ment. Ils sont trÈs-variahles et sont dus, soit â un état de surexcitation 
du centre nerveux, soit à une irrégularité des moyens de traûsmis- 
sisn. Tantôt alors on observe un tremblement général qui rappelle 
tout à fait celui de la chorée et qui ne se manifeste que lorsque le 
malade veut exécuter des mouvements volontaires. Taolôt, c'est un 
tremblement rhythraé continu, analogue à celui qui caractérise la 
paralysie agitante. Tantôt , ce sont des contractures plus ou 
prolongées, identiques â celles que l'on observe dans la sclérose en 
plaques des cordons antéro-latéraux. D'autres fois, ce sont des 
tractions cloniques, irrégnliéres et mobiles. U peut même se produire 
de véritables crises épileptiques. 

Toute cette série de phénomènes se rencontre surtout lorsque la 
maladie a envahi tes parties antérieures du bulbe. Cela se comprend, 
puisque ce département est particulièrement affecté à la motilité. Ils 
sont en outre la reproduction de ceux qu'on peut observer dans les 
maladies de la moelle. Cela devait être , puisque les agents nerveux 
du mouvement sont passibles des mêmes conditions morbides, 
que soit le niveau ou la région où on les considère. Ils ont toutefois 
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uD cachet particulier qui permet de les différencier de ceux qui sont 
occasionnés par une maladie de la moelle, c'est qu'ils sont presque 
toujours plus giinéraux. Ils occupent à ia fois les quatre membres, le 
tronc et nutoe la face. Cette graude extension est toute naturelle et 
n'implique même pas la réalilé de la loi de généralisation que nous 
avons posée dans l'étude des caractères du pouvoir réflexe de la 
moelle. Elle est simplement la conséquence de la loi de segmentation 
dont nous vous avons parlé dans le méine sujet, Les centres moteurs 
des muscles sont écheloimés les ims au-dessus des autres dans la 
moelle. Mais ils sont tous reliés au centre cérébral par des fibres en- 
céphaliques qui s'ajoutent successivement de bas en haut aux cordons 
an léro- latéraux, de sorte que plus une zone de ces cordons est élevée, 
plus elle renferme de ces fibres soumettant des centres moteurs à la 
volonté. Chaque zone renferme les fibres volontaires de tous les 
centres situés au-dessous. Par conséquent, une maladie intéressant 
un point des cordons doit retentir, en plus ou en moins , sur tous les 
muscles qui relèvent des centres moteurs situés au-dessous; et plus 
ce point sera élevé, plus il y aura de muscles troublés dans leurs 
fonctions. Or, dans le bulbe se trouvent rÉunies toutes les fibres 
encéphaliques afférentes aux quatre membres et au tronc. C'est, pour 
ainsi dire, le point le plus élevé de la moelle, celui qui doit com- 
promettre le plus, qui doit même compromettre tout. Les maladies 
peuvent même retentir sur des muscles que sont obligées de respec- 
ter les affections de la partie supérieure de la moelle cervicale, puis- 
qu'il donne naissance au glosso-pharyngien, au spinal, au moteur 
oculaire e.\leme et au facial. C'est en raison de celte dernière éma- 
nation nerveuse que les muscles de la face peuvent prendre part 
aux troubles du mouvement , fait qui n'a jamais heu dans les mala- 
dies de la moelle. 11 n'y a avec lui qu'un seul organe qui puisse 
réaliser cette grande extension des altérations de la motilité, c'est la 
protubérance qui, comme conductibilité, résume, de même que le 
bulbe, tout ce qui est au-dessous. Mais la généralisation est alors 
même plus complète, car les muscles animés par le trijumeau et 
souvent ceux animés par le moteur oculaire commun, sont en 
outre mis en scène. Au delà du bulbe et de la protubérance , la géné- 
rahsation tend à se restreindre à cause de la divergence des pédon- 
cules cérébraux. Au delà, on n'observe plus que des troubles à forme 
hémiplégique. 
L'apparition de crises d'épilepsie dans tes maladies du bulbe 
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semlile doDoer raison à ScltrOiIer Tan der Kolk, il Jitccoud età Brown 
Sequard qui placeal le siège de l'épilepsie dans cet organe. Nous 
discuterons cette localisation dans la physiologie pathologique de la 
protubérance, à laquelle nous anaeserons l'Élude de l'épilepsie pour 
des raisons qui ne pourront âtre données qu'à ce moment. Tout ce 
que je dirai ici, c'est que les faits de crises épileptiformes signalés 
chez des individus atteints de maladies du bulbe, ne prouvent rieu 
en faveur de cette localisation, puisqu'on peut aussi observer l'épi- 
lepsie dans les maladies de la moelle ou de tonte autre partie des 
centres nerveux ; puisqu'on peut même la développer artificiellement 
chez les cobayes par la section du nerf scialique. Du reste, il y a lieu 
de s'étonner de la détermination desiége adoptée par Brown Sequard, 
puisqu'il déclare lui-même qu'il n'est arrivé que chez un seul cobaye 
â engendrer, par la lésion du bulbe, une épiiepsie véritable, c'est- 
à-dire avec des accès se répétant à des intervalles plus ou moms 
éloignés. Il est vrai que trés-souvenl l'irritation du bulbe, à l'aide 
d'un scalpel, donne lieu sur le moment à des mouvements épilepti- 
formes, mais qui cessent avec l'irritation pour ne plus se reproduire 
après. Ce n'est donc pas de l'épilepsie dans le sens du mot. 

Il y a peut-être une raison pour que les maladies du bulbe se 
prêtent plus aux manifestations épileptiques que celles de la moelle, 
c'est que l'accès d'épilepsie suppose une contraction préalable des 
vaisseaux du cerveau déterminée par les vaso-moteurs qui trouvent 
tout justement dans le bulbe un des rouages les plus importants de 
l'innervation vaso-motrice. 

Les maladies du bulbe peuvent aussi , comme celles de la moelle, 
donner lieu à des phénomènes d'incoordination. A une époque où il 
faisait des recherches sur l'alaxie locomotrice, Bourdon avait été 
frappé de rencontrer, dans quelques cas, des troubles des mouve- 
ments du pharynx, du larynx et de la respiration. Pendant la vie des 
sujets, il avait pensé que ces phénomènes devaient tenir sans douta 
à une extension de la maladie au bulbe. L'autopsie lit constater, en 
effet, une sclérose des corps restiformes, accompagnée d'un travail 
inflammatoire des parties voisines. II en aconclu que les corps resti- 
formes sont bien la continuation des cordons postérieurs et que, 
dans certains cas, ils ont une part à réclamer dans l'ataxie, mais au 
même titre que les cordons postérieurs, c'est-à-dire parce qu'ils sont, 
comme eux, chargés de la transmission des impressions sensitives. 

Lussana a de même constaté que les altérations pathologiques 
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des corps resliformes, ainsi que leurs lésions artificielles, produisent 
de l'ataxie. Mais comme pour lui le cervelet représente le centre du 
sens musculaire, et comme les corpa restiformcs aboutissent à cet 
organe, il pense que c'est en empêchant les impressions musculaires 
d'arriver à leur foyer central 'que ces lésions déterminent de l'incoor- 
dination. Elles produiraient l'ataxie au mâme titre que les altérations 
du cervelet lui-même. 

D'après le système de Luys, que noua aurons à développer plus 
tard, le cervelet serait un foyer créateur de force motrice excessive- 
ment puissant. Il déverserait celte force, d'une manière continue et 
en quantité considérable, d'une part dans le corps strié par les pédou- 
cules cérételleus supérieurs, d'autre part dans la protubérance par 
les pédoncules cérébelleux moyens, et enfin dans le bulbe et la moelle 
par les pédoncules cérébelleux inférieurs. En poursuivant ce système 
et en l'appliquant au cas particulier qui nous occupe, on serait conduit 
à attribuer l'ataxie observée dans les maladies des corps restiformes 
à l'obstacle apporté à ce déversement inférieur. Au lieu d'être continu 
et régulier, il ne pourrait se faire que d'une manière intermittente et 
tajBaccadêe; d'où des mouvements brusques et désordonnés. 

Mais nous, qui avons cru devoir admettre antérieurement pour les 
rea en arc des cordons postérieurs, non pas un rôle de transmis- 
nsensilive, mais un rûle de coordination distinct de l'action créa- 
nce ou stimulante des centres moteurs; nous qui avons attribué 
Gfalaxie locomotrice, non pas à la perte de la sensibilité, mais an 
■iSéfeut de celle influence coordioatrice qui doit régler l'action des 
viBentres moteurs, nous sommes portés par la logique elle-même à 
Wiroir dans les corps resliformes un nouveau faisceau de fibres en arc 
l'Cpnlinuant dans le bulbe, avec un changement de direclion, la chaîne 
]■ continue et droite constituée par les cordons postérieurs, et nous 
1 devons mettre les symptômes d'atasie observés dans les maladies du 
I bulbe sur le compte d'un trouble dans le fonclîonnemen 1 particulier 
de cet anneau bulbaire du grand système nerveux de la coordina- 
. tîoD. Cette manière de voir semble être juslillée par les faits que 
t Plonrens a découverts le premier dans des expériences pratiquées 
e cervelet et qui prouvent que cet organe a aussi une mission 
I coordinatrice plus générale encore. U serait comme le couronnement 
fc'de cet édifice régulateur, et c'est pour cela que la chaîne des fibres 
l *ii arc divergerait au niveau du bulbe pour se relier à celle partie 
»BBentielle et principale du système. 
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Troubks de. la sensibilité. — Les modificalions de la si 
qui surviennenl dans Ice nialadiee du bulbe sont encore moins c 
nues que celles qui appartiennent h l'ordre de la motililé. Gela tieat i 
à ce qu'elles sont moins complÉtea et moins apparentes que celles | 
du mouvement. Tout ce que l'on peut dire, c'est que les altérations I 
du bulbe, comme celles de la moelle, peuvent donner lieu à de 
l'hypéreslhésie ou ft de l'anesthésie; c'est que cette dernière n'est 
jamais complète ou ne semble l'élre que dans les derniers moments 
de la vie, lorsque la lésion est arrivée à détruire à peu prés la tota- 
lité de l'organe ; c'est que les altérations des parties antérieures el 
des parties postérieures ne diminuent en rien la sensibilité, et qu'il 
est trÈs-probable que la transmission s'opère par la substance grise 
centrale. Pour lar^gion postérieure, sa non-inlerventioQ est surtout 
démontrée par le fait de Mesnet dans lequel elle était complètement 
détruite par une hémorrhagie, avec conservation parfaite de la sen- 
sibilité. 

On peut aussi assurer que les troubles du sentiment, qu'ils consis- 
tent dans rhypêreslhésie ou dans l'anesthésie, sont toujours croisés. 
Le fait avait déjà été signalé par Broussais qui rapporte le cas d'un 
officier qui mourut paralysé du sentiment et du mouvement du cOté 
droit el qui présenta à l'autopsie une tumeur du corps pyramidal 
gauche. Annan a publié dans American Journal of thc médical 
Sciences, l'oliscrvalion d'une femme atteinte d'anesthésie du cûté 
gauche et qui avait une tumeur fibro -cartilagineuse occupant 1 
moitié droite du bulbe jusqu'à son tiers inférieur. Cette constance de 
i'elTet croisé ne doit pas nous étonner, puisque nous avons vu tpie 
pour les impressions sensitivcs la décnssalion s'eiTectue' dans la 
moelle elle-même, et cela dune manière complèle. 11 en résulte que 
les lésions bulbaires agissent toujours forcément au-d 
tre croisement. Pour le mouvement, l'effet croisé ne pouvait être aussi 1 
constant, puisque la décnssalion se fait en partie au-dessus du bulbe. . 

Je vous ai dit que Lussana prétendait que les corps restiformes < 
étaient les conducteurs du sens musculaire vers le cervelet. La môme 
assertion a été émise par Carponter et Dunn. Elle est cependant con- 
damnée par la pathologie, car dans les maladies ayant détruit un 
corps restiforme, i! n'y a pas d'altération du sens musculaire d'aucun 
côté. 



VINGTIEME LEÇON. 



Les troubles engendrés par les maladies du bulbe que nous allons 
iner aujourd'hui, ont un intérêt particulier, car ils sont, comme 

f> nature et comme aspect, tout k fait spéciaux à l'organe dont nous 

I faucons l'histoire physiologique et pathologique. 

Troubles de la phonation. — Ils sont loin d'être constants, mais 

i lorsqu'ils existent, ils ont quelque chose de caractéristique et suppo- 
sent une alléralion tout au moins des noyaux des deux hypoglosses. 

f Au début, laparole est simplement embarrassée. La voixestnasonnée. 
[nefois les sons vocaux s'accompagnent d'une espèce de gro- 

Rgnement L'articulation de la plupart des mots se fait péniblement et 

ièvec une excessive lenleur. Les consonnes surtout sont difficiles à • 
produire, particulièrement celles qui nécesisitenl que la langue s'ap- 
plîqne à la voûte palatine, soit par sa pointe soit par sa bast celles 
tpii nécessitent par conséquent Tinter ventton du grind hypoglosse. 
Plus tard, la voix perd de plus en plus de sa puisMncc et elle finit 
par devenir d'une faiblesse extrême. A ce moment on peut être sûr 
que le noyau du spinal prend part à îa dégenereacence primitive- 
ment localisée dans le grand hypoglosse. La raunlé du debutindique 
déjà du reste une tendance du spinal à se troubler dans son fonction- 
nemeat. Celte grande faiblesse suppose aussi que le centre respira- 
toire est compromis, car l'amplitude des sons vocaux nécessite non- 
seulement on certain degré de tension des cordes vocales, mais un 
courant d'air expiré assez puissant pour ébranler considérablement 
les molécules des cordes vocales. Or, ce qui donne cette puissance à 
la colonne d'air, ce sont les muscles expirateurs dont lescentres mo- 
teurs obéissent à l'impulsion initiale du nœud vital. Aussi, cette 
grande faiblesse de la voix succédant à l'embarras de la parole, est- 
elle d'un prouoslic excessivement fâcheux. Car, quand les noyaux des 
pnenmo-gastriques commencent à s'altérer, il peut survenir une 
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mort assez brusque. Quand mfime celle cxiguilé du son Tocal HB 
survient pas, l'exercice de la parole devient de plus en plus gânâ et 
le langage finit par être tout à fait inintelligible. 

Lorsque le noyau du faciat s'altiïre, ce qui arrive presque toujours 
aussi, l'acte de silller est devenu impossible en raison d'abord de 
l'insuflisance du courant d'air et ensuite à cause de i'impossibilitâ 
où se trouve l'orbiculaire de froncer les lèvres. 

Le bégayemonl est un phénomène morbide qui a incontestablement 
son siège dans la machine organisée que la nature a mise au service 
de la faculté d'éloculion, et par conséquent il doit élre altribaè au 
bulbe. Il résulte d'un défaut de coordination dans les actes moteurs 
exécutés par l'ensemble des noyaux des hypoglosses, des faciaux, etc. 
Ce défaut de coordination est beaucoup plus comparable à celui 
qu'on observe dans la chorée qu'à celui qui a reçu le nom d'ataxie 
locomotrice. Les cailloux de Détnoslhène, les appareils variés que les 
spécialistes ont proposé de placer dans la cavité buccale, n'atténuent 
le bègayement qu'en fournissajit un point d'appui aux organes muB- 
culaires mis en mouvement. Ils améhorent l'exercice de la p^ole 
comme les béquilles améliorent la marche chez les choréiques. Y 
a-t-il, comme cela a été avancé, une altération particulière des 
, ohves que certains physiologistes regardent comme étant les agents 
de la coordination des actes de la parole? C'est là une question qui 
ne peut encore recevoir de solution et qui doit attirer l'attention des 
anatomo-pathologiflles. Dans tous les cas, il est bien certain que c'est 
à tort que beaucoup de spécialistes ont voulu attribuer ce genre de 
trouble aux muscles ou aux nerfs. C'est dans le bulbe qu'il faut en 
chercher la cause première. Les résultats chirurgicaux condamnent 
complètement l'idée d'une cause périphérique. Toutes les sections 
musculaires et nerveuses qu'on a pratiquées n'ont abouti à aucun 
résultat. Nous reviendrons, du reste, d'une manièreplus étendue sur 
tout ce qui concerne le bègayement à propos de l'aphémie, car nous 
pourrons alors considérer toute la machine nerveuse du langage 
daus son ensemble et mieux faire la part de chacun de ses segments, 

Troubles de la dègluHHon. — Le bulbe étant le ceolre nerveux 
principal de celte fonction, il n'y a pas lieu de s'étonner de la voir 
souvent se troubler dans les maladies de cet organe. Chez un grand 
nombre do malades, elle est excessivement gênée et devient même 
impossible, fait qui contribue pour une certaine part à la terminaison 
fatale, en déterminant un dépérissement de plus en plus considé- 
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rable. Queltiues-uns, au momenl où ils veulent avaler un liijuide, en 
rejettent de suite une bonne partie hors de la bouche. Les muscles 
de la cavité buccale et ceux de la langue fonctionnent mal ou ne 
fonctionnent pas, par suite de l'altération des noyaux du facial et 
de l'hypoglosse; ils n'exécutent que des conlractions irréguJiéres ou 
mal combinées qui ne font que pousser la masse liquide en sens 
inverse de sa véritable destination. Lorsqu'ils veulent soumetlre au 
deuxième temps de la déglutition la portion qui s'est maintenue à 
l'entrée de l'isthme du gosier, ils portent instinctivement le pouce 
de la main droite sur l'un des eûtes du pharynx, comme pour l'aider 
à exécuter son mouvement d'élévation. En réalité, celte intervention, 
si elle réussit, a pour résultat de provoquer par action réflexe la 
contraction des muscles chargés de réaliser ce mécanisme. Si le 
liquide franchit le pharynx, il ne le fait le plus souvent qu'en péné- 
trant en partie dans le larynx et il en résulte une menace do suffo- 
cation qui peut persister jusque pendant cinq minutes. Souvent 
aussi, sous l'influence du spasme qu'entraîne cette suffocalion el 
Eous l'influence du défaut d'action ou du mauvais emploi des glosso- 
pharyngiens, le liquide s'engage par l'arrièrc-cavité des fosses na- 
sales et est projeté au loin par le nez. Le troisième temps lui-même 
B souvent de la peine à s'effectuer. L'œsophage se contractant irrégu- 
liëremeot, on assiste à toutes les formes de la dysphagie. En général, 
la déglutition des solides est beaucoup moins difficile. Cela répond 
â ce qui se passe dans l'état physiolofrique. Dans l'état normal, comme 
dans l'état pathologique, les sohdes demandent moins de précision. 
Us fuient moins dans tous les sens sous la pressiou qu'ils snhissenl. 
Ds sont aussi moins pénétrants, hs s'engagent moins facilement dans 
le larynx et les fosses nasales. On peut rapporter aussi au même 
groupe de troubles l'écoulement incessant de la salive. On a vu des 
malades être obligés de la recevoii- constamment dans un mouchoir. 
11 est naturel d'altrihuer cette incontinecce de salive à la paralysie 
du facial, les muscles buccaux ne pouvant plus remplir leur rôle de 
barrière active. Cependant, dans certains cas, il semble y avoir une 
véritable surabondance de sécrétion, car l'écoulement est beaucoup 
plus considérable que dans les attaques d'apoplexie. Peut-être y a-t- 
il, par voisinage, surexcitation du point que Cl. Bernard a indiqué 
comme pouvant donner lieu à une hypersécrétion de salive. 

Troubles de la circulalion. — Chez un certain nombre de ma- 
lades, on est frappé de la fréquence du pouls, d'autant plus qu'on 




294 PHYSIOLOGIE 

ne saurait l'allribuer à l'existence d'un mouvement fébrile, car la 
peau n'est pas chaude et tous les autres signes de la fièvre font 
défaul. Le pouls peut s'élever à 150, sans qu'ii y ait la moindre élé- 
vation de lempéralure. Je dois l'avouer, cette observation patholo- 
gique semble concorder parfaitement avec l'opinion classique sur Ifi 
rûle du bulbe dans la circulation cardiaque. U semble, en effet, que 
le cœur ne trouve plus, dans le bulbe paralysé ou allaibli, son frein 
habituel et qu'il se trouve totalement livré à l'activitù dâvorante que 
tend t lui Imprimer la moelle. Ça parait d'autant plus admissible 
que chez l'homme le même phénomène s'observe encore lorsq[u'il 
existe dans le médiastin une tumeur comprimant les pneumo-gas- 
triques et entravant leur action. Mais rien ne prouve que ce n'est 
pas plutôt là un effet de l'irritation du centre cardiaque bulbaire ou de 
la Utillalion du pneumo par la tumeur, 11 est vrai que les mêmes 
malades sont sujets â des syncopes qui souvent déterminent une 
mort brusque. Mais n'est-ce pas là aussi le résultat d'un arrêt par 
saisissement dû à une irritation devenue subitement considérable? 
Dans tous les cas, l'influence du bulbe sur le cœur, quelle qu'en aoit 
la nature, ne saurait être niée ni sur le terrain physiologique, ni sur 
le terrain pathologique. 

Cependant Luys attribue au cervelet la source, tout ou moins prin- 
cipale, des mouvements du cœur. La force créée dans ce but par cet 
organe serait déversée dans le bulbe et dans la moelle par les pé- 
doncules cérébelleux inférieurs, el les maladies du buLbe trouble- 
raient le fonctionnement du cœur en gênant cette transmission, en 
la rendant intermittente et irrégulière. Toutefois il accorde aux 
cellules de la moelle et du bulbe une certaine action métabolique 
qui entrerait en combinaison avec celle des cellules du cervelet 

Les maladies du bulbe peuvent aussi amener des troubles dans 
les circulations locales, par la raison qu'il renferme un dos centres 
les plus importants de l'innervalioa vaso-motrice. Beaucoup de 
physiologistes prétendent même qu'il est le seul centre créatetu- et 
qu'en dehors de lui tout dans l'appareil vaso-moteur n'est que con- 
ducteurs. Une des théories du diabète est même basée en partie snr 
cette influence générale. Dans tous les cas, il semble surtout agir 
pathologiquement sur la vascularisalion des poumons, des reins el 
du foie. Les reins en particulier offrent une grande aptitude à se 
congestionner dans les affections bulbaires, notamment dans l'albu- 
minurie. Un grand nombre de médecins pensent même que le pas- 
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sage de l'aliiumiiic dans les urines n'est qu'une conséijuence méca- 
nique des conditions hydrauliques qui résultent de cette plus grande 
vascularisation. Dans les pyrexies, l'état adynamique du bulbe peut 
être aussi considiiré comme la cause des congestions passives du 
foie, des poumons et de la rate, qui appartiennent ordinairement au 
cortège symptomatique et auatomique de ces maladies. 

Troubles de la respiration. — La respiration est fréquemment 
altérée dans les maladies du hulbe, ce que la physiologie faisait du 
reste prÉvoir, puisque c'est dans cet organe qu'est le siège du nœud 
vital ou centre respiratoire. Un certain nombre de malades font 
entendre, à chaque inspiration, un bruit laryngé sonore qui rappelle 
jusqu'à un certain point celui qu'on observe dans quelques cas (l'œ- 
dème de la glotte. Évidemment, c'est l'indice que la partie pneumo- 
gastrique du nerf récurrent ne remplit plus bien son office et qu'elle 
ne donne plus lieu à une dilatation de la glotte suffisante pour 
un Ubre passage à la colonne d'air aspiré, et que celle-ci 
frôle le repli mollasse que les cordes vocales lui opposent d'une 
manière passive. 

Chez d'autres, l'inspiration est normale, mais l'expiration est faible 
et courte. Us ne peuvent ni souffler fort, ni se moucher, ni cracher, 
tout justement parce que ces actes nécessitent une expiration puis- 
■aate. C'est la colonne d'air expiré qui vient comme ui torrent 
'balayer les fosses nasales ou projeter la salive accumulée dans la 
cavité buccale. Les contraclîous des libres de Rejseissen elles-mêmes, 
qui sont animées par le poeumo, sont excessivement faibles et nulles. 
le mucus bronchique séjourne dans le larynx et les bronches et 
lieu à des rflles appréciables, même à distance. Ils se plaignent 
de plénitude de la poitrine et en mémo temps d'un besoin d'air 
incessant. L'expiration étant incomplète, l'acide carbonique s'accu- 
mule en plus grande proportion dans les vésicules pulmonaires et 
il fait naître le besoin d'inspirer un air plus oxygéné. Ils aspirent 
l'air avec force. Us distendent, par cela même, leurs vésicules, d'où 
le sentiment de plènit'ude, d'où en outre, à la longue, une modifica- 
tion organique dont le résultat est un véritable emphysème. L'aspi- 
ration faite et ayant ainsi bourré une oouveUe quaalité de contenu 
la sensation de plénitude n'en est que plus forte. Ils cher- 
chent alors, mais en vain, à se débarrasser do cet excédant d'air 
inspiré, en cootractant les muscles de l'abdomen. 

Chez quelques malades l'irritation du centre respiratoire se traduit 
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par une toux nerveuse, spasmodique, qui finit par s'accompagner 
d'un râle laryngo-tracbéal trÈe-humide, puis tout à coup survient 
une asphyxie morleile. Au débul, le centre n'est qne surexcité; plut 
tard il est au contraire affaibli et le mucus n'est plus expulsé; puis 
bnisipiement tout s'arrâle dans la respiration, comme si on avait ' 
dOlniit expérimentalement le nœud vital. Les syncopes qui appa- 
raissent si souvent dans les maladies du bulbe ue sont pas toujours 
le résultai d'un arrêt brusque du cœur et de la drculalion. Elle peut 
aussi être due à une suspension brusque du fonctionnement respi- 
ratoire, ainsi que Brown Sequard a pu le constater dans un certain 
nombre d'expériences. Au moment où la syncope existait, la respi- 
ration seule était supprimée. Le cœur continuait à battre. Le sang 
pouvait encore arriver au cerveau, mais il était incapable de le 
nourrir, très-probablement parce que les écbaoges entre les tissus el 
le liquide nutritif ne pouvaient plus s'effectuer. Ce qui le donnait & 
penser, c'est que partout le sang des veines était rouge et n'avait 
pas la teinte brune que lui communique la nutrition intime. 

Cette destruction du nœud niai, que les processus morbides ne 
font que d'une manière graduée, peut s'effectuer instantanément 
sous des influences traumatiques. Les blessures de ce centre respi- 
ratoire par instrument tranchant ou piquant, sont presque impossibles 
k rencontrer dans l'espèce humaine, vu la dillieullé qu'éprouverait 
un instrument guidé seulement par le hasard à pénétrer dans le', 
joint voulu si bien protégé par l'occipital et les vertèbres supérieures. 
Mais le cas échéant, nul doute que les choses se passeraient exacte- 
ment comme lorsque les éqiiarrisseurs tuent les chevaux en Ira 
énervant, ou comme lorsque les lorréadora arrivent à insinuer la 
pointe de leur épée dans l'intervalle occipilo-atloïdien. Mais si les 
blessures directes sont peu réalisables, il n'en est plus de même des 
contusions indirectes. Les cas de mort subite par commotion ou pUi- 
tôl par contusion du bulbe sont loin d'être rares. Que de fois on a 
vu des hommes être tués instantanément par une chute en arrière sur 
un objet concentrant pour ainsi dire les effets du choc sur la nuque. 
11 y a quelques années, j'ai vu succomber de cette façon un confrère 
qui est tombé en arrière au moment où il prenait un livre sur un 
rayon élevé de sa bibliolliéque, el dont l'occiput était venu frapper 
contre le bord d'un meuble. 11 n'y avait point de fracture ni d'épan- 
chement dans le cerveau, mais des déchirures apparentes au niveau 
du plancher du qualriËme ventricule. C'est encore par le mémo 
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mécanisme qae la mort survient ([uand on saute, eu restant droit et 
raide, en bas d'une voiture dont les chevaux se sont emportés) 
comme cela a eu lieu pour le duc d'Orléans. Dans celte position, le 
choc réfléchi par le sol est transmis, presque sans perte de force, de 
bas eu haut, jusqu'au buibe. Les conséquences de l'accident peuvent 
être évitées si on a soin de tomber sur la pointe des pieds et le corps 
fléchi eu avant. La force d'impulsion n'est plus transmise verticale- 
ment et eUe s'use en grande partie contre l'élasticité des ligaments 
de toutes les articulations et en particulier des ligaments jaunes. La 
portion d'ébranlement qui se propage jusqu'à la partie Bupérieure 
e'épuise sur les ligaments odontoîdlens et le bulbe échappe ainsi 
aux causes de déchirement. 

La mort peut être tout aussi brusque lorsqu'il se fait une hémor- 
rhagie bulbaire soil d'origine traumatiqne, soit d'une manière spon- 
tanée. Le docteur Charrier a donné l'observation d'une femme qui. 
après avoir en des attaques d'éclampsie pendant ses couches, se 
remit parfaitement, et qui tout h coup mourut comme foudroyée, 
après avoir poussé un seul cri et sans avoir eu de mouvements cou- 
Tulsife. A l'autopsie on trouva un caillot volumineux dans ie bulbe. 
Toute attaque dite foudroyante suppose une compression directe et 
complète de cet organe. 

Dans les attaques ordinaires, la mort est toujours précédée de 
symptômes qui ne peuvent être rapportés qu'au bulbe, de sorte que 
l'apoplexie ne tue qu'à la condition d'une intervention morbide de 
cet organe. Quand la terminaison doit être fâcheuse, on voit la res- 
piration devenir de plus en plus anxieuse et s'accompagner d'ua 
râle trachéal de plus eu plus bruyant. A ce moment, ou bien un 
nouvel épauchement s'est produit et la compression qu'il détermine 
retentit sur le bulbe lui-même, ou birn ceiui-ci est devenu le siège 
d'un état congestionnel ou même inflammatoire. On assiste ainsi à 
une paralysie de la respiration et des vaso-moteurs des poumons 
qui va en s'accentuant pour aboutir à l'asphyxie complète. 

Dans la fièvre typhoïde et dans toutes les pyrexies, du reste, il y 
a un empoisonnement du système nerveux qui peut se traduire par 

i du désordre dans les actes de ce système, ou par nu affaissement 

L fonctionnel, et donner naissance aux deux états désignés en patho- 
e par les mots ataxie et adynamie. Dans l'un et l'autre cas, le 

I bulbe prend une part plus ou moins grande à cet empoisonnement. 

1 A un premier degré, qui est presque constant, il survient des mo- 
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difleations dans Vinoervalion vaeo-motrice et par suite nutritive des 
voies respiratoires qui se manifûslent par des sibOanccs et des raies 
épars. Si l'état adynamique devient plus intense, si le bulbe se trouve 
plus gêné dans son fonctionnement, la paralysie du pneumo se 
montre à un plus haut degré et il en réï^iilte un étal congestioimel 
passif qui donne lien ù des râles plus fins et plus multipliés. On a . 
alors ce que les cliniciens appellent la pneumonie hypostatique. 
Cette congestion s'étend bientôt à la plus grande partie des poumons. 
Le râle trachéal apparaît et bientôt tout est fini. 

D'autres fois, surtout chez les enfants, c'est de i'ataxie véritable 
des phénomènes mécaniques de la respiration que l'on observe plu- 
tôt que de l'adynamie. II n'y a point de signes sléthoscopiçues, H n'y 
a pas paralysie du pneumo. Le rhytbme de la respiration est seul 
troublé. L'enfant exécute coup sur coup un certain nombre d'inspi- 
rations très-brÈves, puis sa poitrine reste complètement immobile 
pendant un temps assez long, après quoi elle exécute une nouvelle 
série d'inspirations précipitées. Ces signes d'ataxie respiratoire pnre 
se mélangent bientôt de phénomènes pulmonaires d'ordre adyna- 
mique, et la mort se produit de la même manière que dans les c 
précédents. 

Dans la pratique de l'éthérisation on s'expose à reproduire arti- 
ficiellement ce qui se passe dans ces diverses maladies. Dans une 
première phase, les lobes cérébraux subissent seuls l'influence délé- 
tère du chloroforme ou de l'éfher. C'est alors qu'il y a perversion 
ou abolition plus ou moins complète des facultés intellectuelleB. . 
Puis vient le tour des corps striés, des couches optiques et de la • 
protubérance. C'est alors qu'il y a inertie musculaire et insensibilité. 
Bientôt le bulbe subit lui-même l'action toxique. A ce moment appa- 
raissent l'irrégularité des mouvements respiratoires, leur affaiblisse- 
ment, leur suspension, le râle trachéal, puis la mort qui peut ee . 
produire brusquement. 

Dans toutes les circonstances qui précèdent, si vous ne voule» 
pas vous exposer à des mécomptes, il faut toujours que la respira- 
tion et par suite le bulbe soit votre point de mire.' Chez un apopleo 
tique, comme chez les individus atteints de ramollissement ou de 
toute autre affection organique du cerveau, le mouvement volon- 
taire et la sensibilité peuvent être complètement abolis, l'inteUigence 
et les organes des sens complètement perdus, sans qu'il y ait pour 
cela un danger immédiat. Il n'y a de compromis que l'homme Intel- 
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lactuel, que les fonctions de relation, et le maintien de l'existence 
ne nécessite que l'intégrité des fonctions végétatives. Mais du moment 
où le bulbe vient à prendre part au désordre morbide, du momeal 
où la respiration se trouble, vous pouvez être sûrs que le malade 
est désormais condamné et même que la mort arrivera bientôt. 
Pendant le cours des pyrexies, il pourra y avoir délire ou prostration 
intellectuelle, désordre on annibilalion des mouvements, sans qu'U 
y ait lieu de regarder le cas comme désespéré. Mais quand vous 
verrez la respiration s'altérer, vous devrez aussitôt porter uu pro- 
nostic excessivement grave, et s'il survient du rflle trachéal, c'est 
une condamnation certaine que vous devrez prononcer. 

Quand vous chercherez à produire l'anesthésio par les inhalations 
de chloroforme ou d'éther, surveillez sans doute le pouls, comme 
on le recommande généralement, puisqu'on meurt aussi par le 
cœur et que le bulbe régie aussi la circulation cardiaque; mais il 
fanl encore, et avant tout, surveiller la respiration. Il y a moins de 
surprise. Elle ne tue pas aussi brusquement. On peut saisir le mo- 
ment où elle commence à s'altérer et s'arrêter à temps. La catas- 
trophe ne suit pas d'aussi près l'avertissement. 

Si un état morbide du bulbe peut amener l'engorgement des 
poumons, une congestion passive de ces organes, Je le crois aussi 
capable de donner lieu à une cougeation active; e'esl-à-dire, suivant 
Onimus et Legros, à une contraction spasmodique et irrégulière des 
vaisseaux pulmonaires; et par suite à uoe véritable inflammation, 
autrement dit à une pneumonie. Ce serait évidemment pousser trop 
loin l'esprit de système et se laisser trop éblouir par le prisme de 
l'innervation que de vouloir rapporter au bulbe toutes les fluxions 
de poitrine. Je n'ttésiterai pas, dans la pathologie spéciale, à lui attri- 
buer le siège nerveux d'autres maladies des voies respiratoires, 
telles que la coqueluche et l'asthme. Mais je reconnais qu'il serait 
prématuré de le faû-e pour la pneumonie, d'autant plu.s que dans 
l'état pathologique comme dans l'état physiologique, il faut toujours 
tenir compte de l'autonomie des éléments histologiques et de la 
puissance de la vie cellulaire. Cependant il est bien certain que 
dans aucun tissu vasculaire il n'y a d'inflammation sans interven- 
tion des nerfs vaso-moteurs de ce lissu. Au cas particulier, ne 
saurait y avoir inflammation du tissu pulmonaire sans intervention 
du pneumo qui a son noyau d'origine dans le bulbe ou des fllels 
pulmonaires du sympathique qui viennent très-probablement puiser 
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leur action vaso-motrice dans ce même Bngment du système ner- 
veux, de sorte que ce centre doit loujours être mis en cause, au 
moins fonctionnellemonl, même dans los pneumonies d'origine pé- 
riptiérique. Dans la pneumonie a frigore, l'impression cutanée ou 
muqueuse ne peut enflammer le poumon que par une action réflexe 
des vaso-molemï dont le bulbe est le centre de réflexion. Quand on 
tubercule développe autour de lui un travail inflammatoire, c'est le 
pneumo qui apporte l'impreseion déterminée par cette épioe, et 
c'est le bulbe qui réagit contre cette impression par une action 
Taso-molricc. Mais il est bien certain aussi que dans beaucoup de 
circonstances le bulJie n'intervient pas seulement d'une manière 
fonctionnelle et qu'il est le véritable point de départ de laffeclion 
pulmonaire. Il tst des fluxions de poitrine qui apparaissent avec 
tous les caractères des affections épidémiques et auxquelles les cli- 
niciens ont été conduits, en dcbors de toute conception physiolo- 
gique ou ibéorique, à donner le nom de fièvre ou de pyrexie 
pneumouique. Dans ces cas, je suis convaincu que le bulbe est la 
partie primitivement malade, et que la pneumonie n'est que l'en- 
pression périphérique de cette intoxication des centres nerveux et 
du centre respiratoire en particulier. C'est probablement en raison 
de cette origine centrale que la pneumonie s'accompagne presque 
toujours de délire, de symplûmes ataxiques, de troubles cérébraux 
de diverses natures. C'est à cette môme origine qu'elle emprunte son 
caractère de grande gravité. La pneumonie qui vient compliquer la 
coqueluche a certainement aussi la môme palhogénie et se présente 
avec les mêmes caractères, tant au point de vue des symptômes 
qu'au point de vue du pronostic. Nous verrons que beaucoup de 
diabétiques meurent avec une pneumonie à marche excessivement 
rapide. Ici encore la nature centrale de la fluxion de poitriae ne 
saurait être niée. L'altération bulbaire qui était d'abord restée limi- 
tée au eeûlre glycogénique s'est étendue hrusquemenl à l'atmosphère 
du noïud vital qui bientôt a été lui-même complètement frappé. 
D'où la mort rapide dont on est témoin. 

En résumé, pour formuler ma pensée à ce sujet, je dirai qu'il faut 
toujours se rappeler que le système anatomique de chaque fonction 
est plus étendu qu'on ne parait généralement le croire; qu'il com- 
prend non-seulement l'organe spécial qui lui est directement et 
exclusivement affecté, mais encore une partie nerveuse formée elle- 
m^me d'une section périphérique et d'une section centrale. Ainsi 
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l'appareil d"uii mouvement consiale non-seulement dans le muscle 
qTii le produit directement, mais encore dans le nerf moteur qui le 
fait se contracter, dans le nerf seusitif qui éclaire pour le dosage de 
la force de la contraction et dans les centres moteurs qui suscitent 
le mouvement et lo règlent d'après les données fournies par le nerf 
senailif. Or, dans l*ètat pathologique, le mouvement peut élre com- 
promis soil par l'èlal matériel du muscle, soit par l'une des deux 
espèces de nerf, soit par le centre moteur. De même pour la res- 
piration, l'appareil comprend non-seulement le poumon, mais le 
centre respiratoire du bulLe et les nerfs moteurs, seiisilifs et vaso- 
moteurs qui relient ce centre aux poumons. De même aussi la 
pneumonie peut trouver sa cause soîl dans le poumon lui-même, soit 
dans la partie nerveuse du système anatomique. Mais même quand la 
cause de pneumonie est toute locale, quand elle est la conséquence 
d'une aberration de la vie cellulaire, les nerfs et le Lulbe sont en- 
traînés dans l'œuvre morbide et interviennent pour rÉaliser l'acte 
vasculaire nëcessaire à toute inQaminalion. D en est des macliines 
des fonctions comme des macbioes industrielles. Il suffit qu'un 
seul rouage soit altéré pour fausser le résultat du travail commun, 
et les rouages resti^s intacts n'en contribuent pas moins à créer un 
produit mauvais, en raison delà solidarité qui les encbaine au premier. 
Ferme tlez-moi, Messieurs, une dernière remarque qui s'applique Â 
tout ce que nous venons de dire des troubles respiratoires que 
peuvent faire natlre les maladies du bulbe. La nature, dans sa haute 
prévoyance, a donné à cet organe une grande force de résistance, 
tout justement parce qu'il tient dans ses mains l'existence de la 
macbiae animale. Ainsi, chez les animaux soumis à l'inhalation de 
l'élher ou du chloroforme, on voit l'inteUigence, la volonté, la eensi- 
bilité, la motilité disparaître progressivement, et au raomenl où l'ani- 
mal n'est plus qu'une masse inerte, il respire encore régulièrement. 
a cœur conserve son jeu normal. Tout cela ne s'altère que si on 
r,pouBse la chloroformisation plus loin. Dans les attaques, dans les 
[■ pyrexies, toutes les autres parties du système nerveux ont depuis 
h longtemps un fonctionnement morbide, que le bulbe remplit encore 
L parfaitement son rôle. Dans les cachexies, dans toutes les maladies 
l où la mort survient par suite d'un dépérissement progressif, le 
ralbe est le dernier à manifester le défaut de sanguibcalion général. 
:t lui qui fournit le dernier vacillement de celte lampe qui s'éteint. 
K est i'uUimwn moriens du système nerveux. 
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Troubles de nutrition. — Les phénomènes paralytiquBE auJLqfuèls 
les maladies du Lulbe peuvent donner lieu du cfllé de la langue 
s'accompagnent quelquefois de troubles do nutrition des muscles de 
cet organe. Dans ce cas, ceux-ci diminuent de volume, lia prennent 
une coloration jaune pâle, acqiii<>rent une consistance égale à celle 
du tissu conjonclif. Si on les examine au microscope, on constate 
dans un certain nombre de fibres une dégénérescence graoulo- 
graisseose ideolique avec celle qu'on observe dans les muscles ia 
Ironc chez les individus atteints d'atrophie musculaire progressive; 
mais elle est toujours beaucoup plus restreinte et n'envahit même 
qu'une certaine portion de chaque libre. D'autres fibres se montrent 
fragmentées et avec l'aspect cirrheux. D'autres enfin sont simplement 
diminuées de volume sans être modifiées dans leur structure. Leurs 
stries persistent. Dans tous les cas, on constate partout une certaine 
prolifération des noyaux du sarcoiemme. Des troubles analogues se 
reucoutrent plus exceptionnellement dans les muscles de la face 
lorsque le facial est atteint. 

Dans l'état actuel de la science, je ne peux qu'indiquer avec une 
très-grande réserve la possibilité d'une certaine corrélation entre un 
état morbide du bulbe d'une part, et, d'autre part, les altérations 
articulaires des goutteux, les dartres, les furoncles et les anthrax 
des diabétiques. Enfin, je dois, pour attirer l'attention des obser- 
vateurs, signaler un fait de physiologie expérimentale indiqué par 
Brown Sequard. Il a vu souvent survenir des troubles dans la nutri- 
tion de i'oiil à la suite de l'irritation des corps restiformes. Il y aura 
donc lieu de rechercher si les maladies des parties postérieures du 
bulbe donnent lieu à des phénomènes analogues. 



Une maladie qu'on peut aujourd'hui rapporter au bulbe, 
soulever de contestation nulle part, est celle que Duchenne a décrite 
le premier et qui a reçu le nom de paralysie glosso-labio-laryngée. 

Sommaire descriptif. — Le premier symptôme consiste dans une 
paralysie de la langue qui occasionne dans la prononciation des 
troubles caracléristiques. Vu l'impossibilité où se trouve la langue 
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d'applifpiPF sa pointe derrière l'arcade dentaire supérieure et sa 
fttce dorsale contre la voûte palatine, toutes les consonnes dites 
palatines et dentales sont prononcées comme ch. La parole devient 
de plus en plus inintelligible. Dés le déliut anssi !a déglutition est 
gênée. Plus tard, les malades avalent difficilement les liquides, La 
bouche se remplit d'une salive qu'ils rejettent incessamment. 11 n'y a 
ni rongeur, ni altération quelconque de la muqueuse buccale ou 
pharyngienne. Bientôt les solides eux-mêmes ne peuvent plus être 
avalés que très-difficilement, et les malades ne peuvent plus être 
nourris qu'à l'aide de potages. Après les muscles de la langue, ce sont 
ceux qui sont appelés à agir sur le voile du palais qui se paralysent 
etqniviennentâleur tour concourir à l'altération do la phonation et 
de la déglutition. L'articulation des labiales se trouve à son tour com- 
promise. Ces consonnes sont prononcées comme se et ve. Dès ce 
moment aussi, une partie des boissons ou des aliments liquides 
s'engage dans les fosses nasales. L'orbiculaire des lèvres met une 
plus grande lenteur à se paralyser. Il ou résulte d'abord une simple 
difficulté pour la production des voyelles o et m qui nécessitent le 
■froncement de l'orifice buccal; puis plus tard le malade ne peut 
le plus rapprocher ses lèvres. Quelques-uns des muscles voisins, 
celui de la houppe du menton, le carré, le triangulaire des lèvres, 
i atteindre un aussi haut degré de paralysie que l'orbiculaire, 
perdent un peu de leur puissance normale. Chose étonnante, les 
muscles faciaux situés au-dessus de la bouche, l'orbiculaire des 
paupières, les zygomatiqiies, les canins, les élévateurs de la lèvre 

1 supérieure no prennent jamais part à l'altération fonctionnelle. 11 
semble qu'elle n'atteint que ceux qui servent à l'articulation et à la 
déglutition. C'est plutflt une maladie de fonction qu'une maladie 
d'un département de nerfs. Cette irrégularité dans la paralysie des 
muscles groupés autour de l'orifice buccal donne â la physionomie 
an air pleureur. Très-souvent il y a en même temp-s des troubles de 
la respiration qui consistent en des étouffemeiits revenant par accès, 
absolument comme dans l'asthme, et pouvant amener des syncopes 
et la mort. Jamais il n'y a de fièvre, si ce n'est dans les derniers 
moments de la vie. L'intelfigence reste parfaitement intacte. Jamais 
celte maladie ne rétrograde. Elle augmente et tue fatalement. L'atro- 
phie peut accompagner la paralysie, mais c'est esceptionneL Les 
:es de celle singulière affection sont à peu près inconnues. Son 

1 soatomie pathologique se trouve toute tracée dans uoa généralités, 
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puisque ce Ront les aitâralions [les noynux dont noua avons parlé 
qui lui donnent naÎEsauco. Suivant ^^'achBmutb, le siège primitif de 
l'affiïclion sei'ail dans l'olive. L'atrophie des noyaux des nerft ne 
serait que secondaire et la conséquence de lu lésion olivaire. 

Analyse physiologique. — Celle maladie est-elle d'une nature tout 
à fait spéciale, ou doit-elle seulement sa physionomie particuliËre & 
8011 siège huibaire et aux fonctions qu'elle vient Irouliler? N'esl-elle 
pas simplement l'atrophie musculaire progressive de la moelle 
transportée dans le bulbe? N'esprime-t-elle qu'un siège particulier 
comme l'angine couenneuse et le croup qui résultent d'un changs- 
ment de domicile d'une seule et même maladie, la diphthérie? 

Duchenne admet pour les muscles de la langue, du larynx et des 
lèvres deux maladies essentiellement différentes qui, selon lui, prou- 
vent bien que dans les centres nerveux l'action trophique est indé- 
pendante de l'action motrice. Dans la véritable paralysie glosso-la- 
bio-Iaryngée, il n'y aurait point de trouble de nutrition. Les muscles 
n'éprouveraient aucune dégénérescence et la langue conserverait 
son volume normal. Il y aurait impossibilité de contraction, voilà 
tout. Chez d'aulres malades, au contraire, il y aurait atrophie des 
muscles linguaux et, par suite, de l'ensemble de l'organe, mais lamo- 
tiljté persisterait tant qu'il existerait des libres musculaires inlacles. 
La puissance de contraction diminuerait seulement au fur et à me- 
sure que les muscles perdr.aient de leurs libres. En un mot, dans le 
premier cas, ce serait le nerf moteur qui ferait défaut; dans le se- 
cond, ce serait le muscle. L'alrophie de la langue et du voile du 
palais serait toujours le résultat de l'extension au bulbe de l'a- 
trophie musculaire progressive dont le siège ordinaire est la moelle. 
La paralysie de ces organes sans atrophie constituerait une maladie 
distincte et spéciale, appartcnaot exclusivement au bulbe. Mais, dans 
les deux cas, les fonctions phonation et déglutition se montreraient 
altérées. Elles le seraient de suite dans la paralysie glosso-inbio-la- 
ryugée; elles ne le seraient que plus tard dans l'atrophie. 

Gharcot n'admet pas cette distinction. Pour lui la paralysie glosso- 
iabio-laryngée n'est qu'un cas particulier d'une maladie plus générale 
qui envahit toujours, tôt ou tard, toutes les cellules motrices, quelle 
que soit leur position dans l'a.ve nerveux et qui consiste dans leur 
atrophie. Elle peut débuter dans !a moelle et y rester longtemps bmltée, 
et elle constitue alors l'atrophie musculaire progressive classique. Elle 
peut débuter dans le bulbe et y rester longtemps limitée, et alors elle 
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conslilue la maladie décrite par DuchennB. Elle peut aussi apparaître 
A ia fois partout. Dans tous les cas, qu'elle débute par le bulbe ou 
'par la moelle, elle fiait toujours par se généraliser et toujours elle 
[*ie, parce qu'elle arrive à gagner les centres respiratoires. Dans un 
de Gharcot et de Joffroy, on assiste pour ainsi dire â cette pro- 
pagation se faisant de haut en bas du bulbe à la moelle. La paralysie 
resta un certain temps limitée à la langue et ne s'étendit que plus 
tard aux régions cervicale et dorsale de ia moelle. K y eut ceci de 
trÈa-remarqnable dans ce fait, c'est que la langue était le siège de 
mouvements fibrillaires et vermiculaires à peu près incessants qui 
rappelaient ceux qui se passent dans les muscles du corps dans 
l'atrophie musculaire progressive J'ai déjà été témoin, une fois, de 
l'extension de l'atropbie musculaire progi^essivc aux noyaux bulbaires 
et je suis porté à me ranger â l'opinion de Charuot. Je crois que si 
l'atrophie semble souvent manquer dans la paralysie glosso-labio- 
laryngée, c'est qu'elle est simplement plus tardive. Les phènomÈnea 
mécaniques de la prononciation et de la déglutition exigent une 
prÉciaion et uue délicatesse de contractions qui n'est pas nécessaire 
iSDx actes des muscles du tronc et des membres, de sorte que ces 
^fonctions se montrent troublées bien avant que la maladie nerveuse 
lit le temps d'altérer la nutrition dcB muscles linguaux. De plus, la 
est si souple, si malléable; elle peut tellement déplacer dans 
ins les sens sa propre substance, prendre toutes les formes et toutes 
dimensions, qu'il est bien difficile d'apprécier les diminutions 
illes de masse qu'elle peut éprouver. Mais je reconnais toutefois qu'il y 
réellement dans l'espèce bulbaire de cette maladie générale un en- 
[shatnement symptomatique constant et régulier qui est la conséquence 
18 connexions anatomiques et fonctionnelles qui existent entre les 
ivers noyaux du bulbe. Je reconnais aussi qu'en raison sans doute 
l'isolement relatif qui s'opère entre ces noyaux et la coloone 
des cornes antérieures, il y a une espèce de barrière qui fait 
le l'atrophie musculaire progressive médullaire est longtemps avant 
4^nvabir le bulbe, de même que l'alléralion des noyaux est long- 
lemps avant de francbir la barrière bulbaire inférieure. En sorte que 
si on reste dans le point de vue exclusivement pratique de la cli- 
nique, il y a lieu d'accepter l'entité morbide que Ducheirac a créée. 
'JSjouterai que, dans ma conviclion, le mécanisme étiologiqne est 
analogue à celui de l'atrophie musculaire progressive. De même que 
l'excès de travail physique peut produire cette dernière affection, la 
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paralysie gloaso-labio-laryngée peut être due à un usage exagéré de 
la parole. Je u'ai pas encore les élËments Dëcessaircs pour le dé- 
montrer, mais â dt-raul de renseignements plus complets et plm 
spéciaux, je ferai observer qu'en ce qui concerne Je sexe, i'ûge et la 
profession des malades, il n'y a rien qui soil contraire à celle idée. 

Pour Clarke, l'alropbio nerveuse n'aurait mfime pas besoin d'en- 
vahir les divers noyaux du bulbe pour produire l'appareil sympto- 
matique de l'affection de Dufheuue. Grilce aux libres qui relient le 
noyau de l'hypoglosse à ceux du facial, du pueumo-gastrique et du 
spinal, le premier pourrait, alors mfime qu'il serait seul altéré, trou- 
bler le fonctionnement de tous les autres, et c'est ainsi qu'il pourrait 
agir À la fois sur l'ëmission de la voix, sur les mouvements de la 
langue et sur le rapprochement des lèvres. 

Encore quelques explications portant sur des détails, et je termine 
à la fois cette leçon et niistoira de la paralysie glosso-labio-laryngée. 

La paralysie du voiie du palais, dans cette maladie bulbaire, ne 
ressemble pas à celles que l'on observe dans d'autres circonstances, 
dans l'hëmiplégie faciale par exemple. Il n'y a génëralement pas de 
déformation apparente. La luette n'est point déviée. Les arcades ne 
sont pas irrégulières. Cela tient à ce que dans le bulbe l'altération 
marche de front dans les noyaux des deux faciaux. Ces deux norfc 
sont également paralysés et les muscles qu'ils animent se font équi- 
libre à toutes les phases de leur atfaiLUssement. 

Au premier abord, on est tenté de se demander comment la para- 
lysie du voiic du palais peut altérer la prononciation des labiales 
qui, d'après leur nom, sembleraient devoir être l'œuvre des lèvres. 
Cela tient k ce que le voile du palais ne venant plus fermer l'oriflce 
postérieur des fosses nasales, la colonne d'air expiré se bit\u"que 
pour passer tt la fois par le nez et la bouche, et que le courant 
buccal ainsi diminué n'a plus assez de force pour écarter brusque- 
ment les lèvres, action qui est indispensable â la production de ces 
consonnes. Ajoutez h cela que, par suite de la paralysie de l'orbi- 
culaire, les lèvres n'opposent plus la résistance voulue à la sortie 
du courant d'air. 

Duchenne met la salivation sur le compte de la gSne de la dégln- 
tition et en particulier de la paralysie de la langue. Dans l'état nor- 
mal, dit-il, ce liquide est constamment avalé, presque à notre insu, 
au fur et à mesure de sou arrivée dans la cavité buccale. La langue, 
en s'appliquanl successivement de sa pointe à sa base contre la 
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voûte palatine et le voile du palais, la fait fuir vers l'isthme du 
gosier où sa déglutition s'achève forcément par action réflexe. Dans 
la maladie dont nous nous occupons, la langue, devenue inerte, la 
laisse s'accumuler dans la bouche où elle s'épaissit de plus en plus 
par l'évaporation de sa partie aqueuse. Ces explications sont incon- 
testablement vraies; mais je crois que la salivation est alors trop 
abondante pour qu'il n'y ait pas en môme temps une certaine 
exagération de la sécrétion salivaire. 



VINGT ET TJNIÈME LEÇON. 



MESSIEURS , 

Kous allons noua occuper aujourd'hui de la physiologie patholo- 
gique d'une maladie excessivement répandue qui se montre presque 
toujours cruelle, qui a été l'objet des vues théoriques les plus variées, 
qui ne ptut pas être rapportée, il est vrai, sans quelque 
au bulbe, mais qui, dans tous les cas, met certainement en jeu ce 
centre nerveux. 



Sommaire descriptif. — Au cas particulier, nous ferons plus qu'un 
sommaire. Nous signalerons, sans exception, tous les faits acquis en 
les dégageant dos interprétations auxquelles ils peuvent donner lieu. 
Ce sera un exposé complet et impartial qui servira de base rigoureuee 
A la discussion physiologique et qui nous permettra de mieux rês 
aux entrataements que font naître toujours dos questions de palbo- 
gÉnie aussi controversées. 

Deux symplûmes attirent surtout l'attention des malades et du 
médecin, ce sont l'intensité de ia soif et l'abondance des urines. Les 
malades sont loiumentOs par un besoin impérieux de boire qui les 
pousse à s'ingurgiter des quantités énormes de Uquidcs. La soif est 
tellement vive, qu'elle devient une cause d'insomnie. Elle s'aggrave 
toujours à la suite dos repas. Elle diminue ou disparaît toutes les 
fois qu'il survient une maladie intercurrenle. Elle tend toujours & 
s'effacer dans les dernières phases de la maladie. Elle s'accompagne 
d'une sécheresse considérable de la bouche, qui est une grande cause 
de souffrance et qui rend même Irès-difficile l'exercice de la parole. 
Cette sécheresse est due à ce que la salive cesse d'élre produite ou 
n'est plus formée qu'en quantité insufllsante. Sous l'influence de ces 
conditions locales et sous l'inilucnce aussi de l'état général de la 
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tntrition, les gencives se ramoUissenl et prennent une teinte livide 
Kout en restant pâles, les dents se déchaussent et tombent sans s'être 
3. Les papilles de la langue se hérissent et deviennent râpeuses. 
^'haleine acquiert ud cachet qui Échappe à tonte description, que 
i Anglais comparent à l'odeur du foin, Pavy à celle des pommes 
Biûres. 

L'abondance des urines est en général proportionnelle h l'intensité 
jl^e la soif. Ordinairement il y a quatre â huit litres d'urine éliminés 
j jour, mais l'élimination peut ôtre portée jusqu'à quarante litres. 
B.'uriDe est pâle avec un reflet vordltre, uo peu mousseuse. Elle n'ac- 
uiert pas l'odeur ammoniacale. Sa saveui' est sucrée. Elle laisse 
r le linge des taches blanchâtres. Sa densité est augmentée. Les 
Bvera procédés d'analyse y font constater la présence du sucre dont 
V quantité peut s'élever jusqu'à 100 grammes par litre. Générale- 
teent, la proportion d'urée reste normale. Elle peut même dépasser 
Be beaucoup la moyenne ordinaire. Il en est de même pour l'acide 
nique. La créatine elle-même est souvent augmentée. On y voit 
^paraître très-rapidement des végétations confervoldes. 
■ Un symptôme que l'on croit à tort constant consiste dans une faim 
naigérée, une véritable boulimie. En réalité, chez beaucoup de dia- 
léliqucfi,- l'appétit est ordinaire ; chez d'auh-es, il est irrégulier. Il en 
it même qui éprouveot de la répugnance à manger. Généralement, 
B digestion s'opère parfaitement bien. Les glandes sudoripares, dit- 
nt de fonctionner et la perspiration insensible est presque 
aile. Cette assertion est esagérôu. Il est au contraire des malades 
L ont des sueurs abondantes. I! y a sinon toujours, au moins la 
hlupart du temps des troubles de la vision. Le plus souvent ils con- 
tent eu des symptômes d'amblyopie. Celle-ci peut être légère ou 
(pave. Dans le premier cas, la vue est seulement amoindrie. H y a 
R^lulôt ua brouillard général que des mouches. Le brouillard varie 
^"intensité et est toujours en rapport avec la proportion do sucre. 
Jette amilyopie légère se montre ordiuairement dès le début du 
te. Dans le second cas, c'est une amaurose complète qui se 
produit. Celte forme appartient aux glycosuries graves. Plus excep- 
tionnellement l'exercice de la vision est compromis par une cata- 
_^ racte. Dans l'esprit de tout le monde, le mot de diabète comporte 
e d'un amaigrissement coasidérable. Loin de là, presque toujours 
s diabétiques ont un eaibonpoiot exorbitant, et ce n'est que lorsque 
a maladie est très-avancée qu'on voit survenu- un amaigrissement 
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exccsslTcmcDt rapide. Il eet vrai que quelques malades sotil inaigreE ! 
au début, ce qiii a conduit les Anglais à admetlre un diabète gras et ' 
un diabète maigre. L'anaphrodisie constitue un symptôme à peu 
prés constanl. Il y a impuissaoce ou au moins slérilitË. Il y a une l 
faiblesse et ime atonie musculaire des plus marquiios. Le moindre I 
exercice fatigue ou amène mGme de la courbature. On peut obsRrver 
de l'aneslbëstc partielle ou de l'hypéresthi^sie. Ouelquea-iins ont des J 
crampes très -douloureuses, surtout la nuit. On voit apparaître d'une à 
façon à peu prës constaule des éruptions furonculeuscs ; plus tard I 
surviennent des antbrax qui se signalent par leurs pcrtuis Irës-petita 1 
et leur tendance au décollement. Il est parfaitement Établi aqjouF- 1 
ri'liui que les diabétiques offrent une grande aptitude aux manifee- 
tations gangreneuses. La gangrène diabétique peut être superficielle 
ou profonde. Dans la forme superficielle, c'est une sorte d'éruption 
gangreneuse par points mullipliÉs. Ce sont des ampoules gangre- 
neuses qui apparaissent cà et là. La forme profonde a presque tou- 
jours son siège aux extrémités inférieures. Elle peut compromettre 
tout un segment du membre. Elle peut prendre la forme sèclie 
exactement comme la gangrène séniie. On a observé aussi chez les ( 
diabétiques des phlegmons circonscrits ou abcès, 
diffus sous-cutanés ou sous-aponévroliques, des rhagades aux orteils j 
qui sembleraient être engendrées par la syphilis. On voit plus sou- 
vent que les auteurs ne le disent des symptOmos cérébraux: vertigee, 
él ourdi sscmeuls, congestions fréquentes, troubles profonds des h- i 
cultes intellectuelles. Enfin le diabète peut coïncider ou alterner I 
avec l'albuminurie et mfime avec la goutte et la gravelle. 

Comme analomie pathologique de l'aETection, on a rencontré dans j 
sept cas une altération incontestable du quatrième veutricule. Chez j 
un malade de M. Briquet, le plancher était brun et ramolli. Ces 1 
chaugemenls de coloration et de consistance étaient surtout très- | 
marqués dans quatre points situés le long de la ligne médiane. Là, ] 
la teinte était tout à fait noire. Le microscope fit voir que les cellules ' 
de ces foyers pathologiques Étaient remplies de granulations pig- | 
meolaires tout à fait foncées. Leurs prolongements avaient complè- 
tement disparu. La plupart d'entre elles étaient même à moitié I 
détruites. Des modificalions identiques se rencontrèrent chez un 1 
malade de M. Marrotte, avec une particularité qui mérite d'être notée. 
Le long du calamus scriptorius, il y avait de petites ecchymoses et | 
tous les vaisseaux étaient considérablement dilatés. La même T 
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ciilaiisation a ùlé signalée par Luys sur im malade de l'Hôtel-Dieu. 
Sur la teinte rouge générale tranchaient plusieurs taches d'un jaune 
fauve. Au niveau de ces taches, toutes les cellules avaient disparu 
et avaient laissé à leur place des amas informes de granulations 
pigmentaires. Elle se montra à un degré moins prononcé et accom- 
pagnée d'une teinte grisâtre exagérée de la substance grise chez un 
diabétique mort dans le service de M. Tardieu. Il en fut de même 
dans deux cas observés par Potin et Fritz. Enfin on a trouvé chez 
une femme glycosurique, dans la cavité ventriculaire, une tumeur 
colloïde qui, par pression, avait aussi modilié la vascularisation et 
la coloration du plancher. 

Du cûlé du foie, Andral a constaté, dans cinq cas, une hypérémie 
considérable de cet organe, (îallard a signalé chez un individu une 
teinte vineuse du foie. Fritz a rencontré au contraire l'atropine du 
lobe droit. Vogt de Berne a vu une fois l'atrophie et l'anémie de 
tout l'organe. Junker a vu plusieurs branchoa de la veine porte 
oblitérées chez un diabétique, Griesitiger n'a trouyé l'hypérOmie que 
. , trois fois sur soixante-quatre autopsies. 

s reins paraissent beaucoup plus fréquemment altérés, dans la 

Dioitié des cas à peu près. Chez beaucoup de maSades les altérations 

aies sont même identiques avec celles de la maladie de Bright. 

a de particulier du côté des organes digestifs. Les poumons pré- 

mtent quelquefois, mais pas aussi souvent que la plupart des më- 

E semblent le croire, des tubercules qui, en général, sont peu 

fc^olumineux et isolés. Chez un certain nombre de malades, les 

I ipoumons renferment de petits foyers purulonls. 

, Chez les malades qui, pendant la vie, ont présenté des troubles 
t-4s la vision, on trouve la rétine pâle et décolorée, la pupille excavée, 
l.;parsemée de corpuscules amyloïdes et de granulations graisseuses. 
JtD peut aussi exister une véritable cataracte qui, d'après Lécorcbé, 
■ appartient toujours à la variété molle. 

Au point de vue éliologique, il paraît établi que le diabète est 
( beaucoup plus fréquent chez les hommes que chez les femmes; que 
J.iC'est surtout au delà de l'âge de 40 ans qu'il so manifeste; qu'il peut 
L être héréditaire, et qu'à travers les générations il y a une connexion 
Lincontestable entre le diabète, la diathèse urique et l'obésité ; que 
i professions nécessitant une grande dépense intellectuelle avec 
!U d'exercice physique favorisent son développement; qu'il peut 
^later sous l'influence des chagrins, d'excès intellectuels ou ba- 
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chiques; enfin qu'il peut étro déleruiinii directcmeut par des chutes 
ou des chocs sur la tâte, particuliëremcnt sur l'occiput. 

Analyse physiologique. — Teis sont les faits considérés en eux- 
mêmes, et tels qu'ils doivent s'imposer à toutes les théories qui vont 
suivre et que je vais exposer suivant un ordre approximativement 
chronologique. 

Théorie Bouchardat, — Pour ce savant professeur, dans l'étU 
pathologique comme dans l'état physiologique, tout le sucre qui 
peut exister dans l'économie animale provient exclusivement des 
féculenla fournis par l'ahmentalion. Pour lui, le diabète est toujours 
le résultat d'une transformation exagérée irrègulière des féculents 
en glycose dans l'appareil digestif, sous l'influence d'un ferment 
trop abondant ou trop ënergir[up. Chez les diabétiques, la digestion 
des féculents est trop rapide. Chez les individus sains, elle est lente. 
Chez les premiers, elle s'effectue dans l'estomac, et le sucre qui en 
résulte est immédiatement transmis en grande quantité dans le sang, 
parce que le foie en est saturé. Chez les seconds, elle s'opôre prin- 
cipalement dans les intestins, et le sucre ne parvient dans la grande 
circulation qu'après avoir traversé le foie qui n'en est pas saturé et 
après avoir éprouvé un utile ralentissement à l'aide de cet admirable 
appareil modérateur- Or, le sang ne peut conserver à la fois que 
deux grammes de sucre. Le surplus est toujours immédiatement 
rejeté par les urines. II n'est donc pas étonnant que la glycosurie 
apparaisse avec une digestion aussi rapide des matières amylacées. 
11 appuie cette hypothèse sur les faits suivants : 1° le suc gastrique 
des chiens ne dissout pas mieux les féculents que l'eau pure, tandis 
que les matières vomies par les diabétiques les sacchariflent trôs- 
énergiquement; 2° les matières vomies parun homme en santé, deux 
ou trois heures après un repas riche en aliments féculents, ne ren- 
ferment que de très-faibles proportions de glycose, tandis que, dans 
les mêmes conditions, les matières vomies par un diabétique en 
renferment beaucoup ; 3" l'homme sain ne digère pas la fécule crue, 
tandis que Bouchardat a vu chez deux diabétiques les grains de 
fécule être aussi facilement attaqués que che» les granivores ; 4" si 
on pèse la quantité d'aliments féculents ingérés par un diabétique 
et la quantité de glycose qu'il rendpar les urines, on trouve toujours 
un rapport constant et même quelquefois une égalité absolue entre 
les deux poids obtenus; 5° on supprime le sucre dans les urines en. 
supprimant les féculents dane l'alimentation et en les remplaçant 
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par des corps gras et du Tin de Bordeaux. AppliquaDt ensuite l'idée 
mère aux faits de délail.iiexpIiqueiasoifparlesLesoinsdela diges- 
tion slomacale olle-niénie, puisque les aliments, pour Ctre dissous, 
exigent de sept à dix fois leur poids d'eau; la glycosurie par l'excès 
de Eucre et d'eau que reçoit le sang. 

Théorie Mialhe. — 11 place la cause du diabète déjà sur un point 
plus ayancé dii cercle que doivent parcourir les principes atimeo- 
laires, dans le sang et non plus dans l'appareil digestif, dans l'héma- 
tose et non plus dans la digestion. Dans l'économio, le sucre n'a 
jamais qu'une seule et mc^me origine. 11 provient toujours des ali- 
ments féculents. Chez les diabétiques, l'apparition du glycose dans 
les urines n'est pas duc -k ce que la digestion en fournit de trop 
grandes quantités nu sang, mais à ce que celui qui a pénétré dans 
le torrent circulatoire n'est pas, comme dans les conditions ordi- 
naire.s, brûlé par l'oxygène des globules et transformé eu dernier 
ressort en acide carbonique et en eau. Ce qui emp<?che cette com- 
bustion, c'est le défaut d'alcalinité du sang. Dans l'état normal, le 
g est alcalin cl le doit à la présencede divers carbonates alcalins, 
amment de celui de soude. Ces sels sollicitent, par l'affinité ehi- 
B'Sàque de leur base, la formation d'acides et stimulent ainsi l'action 
s l'oxygène siu' le sucre qui est transformé successivement en 
jddekalisaccharique, acide formique, ulmique, etc. C'est ainsi que le 
e trouve détruit presque au fur et fi mesure de son arrivée 
UiB le sang. Chez les diabétiques, ce liquide est au contraire pauvre 
Bsele alcahns; il en résulte non-seulement qu'il perd sa réaction 
;, mais que le sucre ne subit plus que très-in complètement 
ction de l'oxygène; il s'accumule en nature dans le liquide san- 
, pour letpiel il constitue un corps étranger. D'ofi nécessité 
^'élimination par les reins. Quant à la diminution de l'alcalinité du 
r, elle est produite par l'abus des liqueurs alcooliques, l'alimen- 
ition exclusivement azotée, la suppression de la transpiration. 
1'^ Mialbe cite à l'appui du rôfe qu'il fait jouer aux carbonates alca- 
r^B dans la cotniustion du sucre, une expérience pratiquée par 
■ Frémy. Au moment où les fruits mûrissent el où l'amidon se trans- 
ffinme en sucre sous l'influence de la diastase, la sève se montre 
Rtonjours neutre ou même acide. Si à ce moment on arrose, comme 
P"* fait Frémy, la plante avec une solution alcaline, la sève prend 
uatfll celte dernière réaction et de plus les fruits ne sont plus 
Mlcrés, parce que l'alcaU provoque la transformation acide du sucre. 
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M. Mialhe s'appuie surtout, avec loules les appareDces de la raison, 
sur les bons résultats (jue l'on obtient cbez les diabétiques par 
l'emploi des eaux de Vichy. Celles-ci font baisser immcdialemeut et 
coneidërablement la proportion de glycose. Il semble donc que toat 
se passe dans l'espèce humaine comme chez les végétaux. Il semble 
que ce qui est une qualité dans le fruit devient un défaut chez l'ani- 
mal, et que pour faire disparaître le défaut comme !a qualité, il 
suffit d'arroser les deux espèces d'êtres avec de l'eau alcaline. 

Théorie Cl. Bernard. — Elle se trouve déjà à peu près toute 
tracée dans ce que nous avons dit de la fonction glycogénîque à 
propos de la physiologie du bulbe. Les cellules du foie ont, en vertu 
de leur vie cellulaire propre, la propriété de transformer les ma- 
tières azotées eu une substance analogue aux amylacés et qui, 
comme eux , est apte à éprouver la fermentation sucrée â la moindre 
occasion. Le bulbe, par un de ses centres, est chargé de régler l'ac- 
tivité de ces cellules, el il les règle par l'intermédiaire du grand 
sympathique, d'après les données sensitives inconscientes qui lai 
sont fournies par le pneu m o-gas trique. CI. Bernard avait d'abord 
pensù que le centre bulbaire provoquait le travail des cellules par 
une stimulation sécrétoire directe. Depuis, il n'accorde plus au sys- 
tème nerveux qu'une influence indirecte dans la glycogénic, comme 
dans toutes les autres fonctions nutritives. II pense qu'il ue favorlsB 
plus l'action des cellules hépatiques qu'en leur fournissant une plus 
grande quantité de matériaux, en dilatant les capillaires du foie. 
Chez les diabétiques, ce ceatre particulier des vaso-moleurs hépati- 
ques est dans un étal d'irritation continuelle. Il donne Heu à un 
afflux de sang considérable et permanent dans le foie ; el les cel- 
lules, ayant plus de matières premières à leur disposition, fabriquent 
une quantité de glycogène qui est biea au delà des besoins et des 
pouvoirs de l'hématose. Tout se trouve exagéré, la production de 
glycogène, sa fermentation et son déversement dans le torrent san- 
guin général. 

Théorie Reynoso. — La piqûre du plancher du 4' ventricule, dans 
les environs des pneumo-gasti'iques, produit le diabète. Reynoso 
reconnaît avec tout le inonde l'exactitude de ce fait, mais il ne l'in- 
terprète pas de la mémo manière que CI. Bernard. Ce dernier a pré- 
tendu qne cette piqûre exaltait la formation du sucre et faisait naître 
une Irop grande quantité de combustible. Reynoso, se plaçant à nn 
point de vue diamélralemeot opposé, prétend que la glycosurie 
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tisQt non pas à un excès de combustible, mais à un défaut de com 
bnrant. C'est ce dÉfaul d'oxygène que fait naîlre, en réalité, la 
piqûre dn bulbe. Gomme elle porte dans l'atmosphère des noyaux 
des pneumo-gas triques, elle atteint évidemment la sphère d'action 
du centre respiratoire. Il en résulte une paralysati on sinon complète, 
du mains partielle do la respiration. L'oxygène n'est plus introduit 
qu'en très-faible quantité, et le sucre normal, ne pouvant plus être 
brlUé, passe dans les urines. Ce qui prouve que c'est bieu là la véri- 
table explication, c'est qu'on trouve du sucre dans les urines toutes 
les fois_ que la respiraliou est entravée à un titre quelconque. Il en 
est aiusi chez les animaux qu'on a asphyxiés par strangulation ou 
par submersion. Il en est ainsi dans la phthisie pulmonaire, dans la 
pneumonie, dans la pleurésie et dans l'asthme. Il est vrai que daus 
dans ces maladies la quantité de sucre éliminé est très-faible et 
inconstante, mais cela tient à ce que la respiration n'est que partiel- 
lement entravée, La surface d'absorption d'oxygène est seulement 
diminuée. Il en est ainsi dans l'éthérisatioD, et, dans ce cas, la dé- 
monstration a encore plus de valeur, parce qu'on reproduit, aous 
une autre forme, l'expérience de la piqûre du bulbe. L'éther et le 
chloroforme paralysent ce centre comme ils paralysent le cerveau 
et la protubérance. Bien plus, la glycosurie se montre d'autant pins 
considérable que l'animal était habitué à une respiration plus active 
et à une alimentation plus abondante. Dans le premier cas, le déficit 
de comburant et, par suite, le défaut relatif de combustion sont plus 
grands. Dans le secoud, la surabondance de combustible rend encore 
plus sensible te défaut de combustion. 

Théorie Samso7i el Routjel. — L'animal n'a pas le pouvoir de 
créer des matières amylacées en dédoublant les substances azotées 
ou en transformant les matières grasses. Tout ce qu'il possède en 
tait d'h y dro carboné lui vient du dehors par i'aUmenlation. Il en 
reçoit beaucoup plus qu'il n'en peut brûler el qu'il n'en peut même 
transformer en sucre. La plus grande partie reste à l'état de dextrine 
et va se mettre en dépôt non pas seulement dans le foie , mais dans 
tous les tissus, dans tous les organes , dans tous les points de l'éco- 
nomie. Elle s'y trouve non pas seulement à titre de dépét, mais à 
titre d'élément indispensable à la constitution histologique et chi- 
mique des tissus. Elle s'assimile â notre propre substance; elle en 
est une partie indispensable. Dans toute l'échelle, tous les tissus ré- 
eoltent de l'association de trois ordres de principes chimiques, azo- 
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tés, gras et amylacés. La présence des uns et des autresestnéceesaîre 
au même degré. Celle dextrine de lissu organîeii a rcfu de Samson 
le nom de zooêiasiase, et de Rougel celui de zoamyline. Comme elle 
fait partie de la chair de tous les animaux, il en rÉsulle cpie l'alimen- 
tation en apporte toujours, qunnd môme elle est complÈlement dé- 
pourvue d'aliments amyloïdes empruntés directement au régne 
végétal. Les végétaux seuls la créent sous sa Tormc première. Les 
herbivores l'empruntent esciusivemenl aux végétaux et on imprè- 
gnent leur chair. Les carnivores la reçoivent avec les muscles de 
leurs victimes herbivores. L'homme l'emprunte à la fois au règne 
végétal et au régne animal. Jamais le foie n'en crée lui-même et la 
glycogénie n'existe pas. S'il en renferme dans certains moments plus 
que les muscles, c'est qu'il est pour les produits de l'absorption 
digestive un lien de concentration et d'arrêt momentané. 

Cette zoamyline, qui est un des Irois composants indispensables 
de nos éléments histologlques, est soumise comme les deux autres 
au mouvement moléculaire incessant qui s'impose à tous les tiss] 
organisés. Son assimilation est sans cesse contrebalancée par i 
travail de désassimilalion. C'est alors qu'elle passe à l'état de sucre 
qui, plus Boluble, s'engagera plus facilement dans le torrent sanguin 
où i! trouvera des moyens de combustion qui le ramèneront peu à 
peu dans le monde inorganique. C'est la reproduction de ce qui si 
passe dans les végétaux au moment de la germination. L'amidon 
accumulé autour de l'embryon végétal passe à l'état de sucre pour 
pouvoir donner prise à l'absorption et recevoir droit de domicile 
dans la sève nutritive qui doit se répandre dans toutes les parties du 
jeune être qui se développe. 

Lorsque toute la dexlrine apportée ne trouve pas à être assimilée, 
elle s'accumule dans le sang où elle devient sucre. Lorsque, au con- 
traire, le travail de dés assimilât! on devient exagéré, la même accu- 
mulation se fait encore. Dans l'un et l'autre ca3,lGsucre, qu'il vienne 
de l'alimentation sans avoir été assimilé, ou qu'il provienne d'un 
travail de dénutrition trop actif, ne trouve pas assez d'oxygène pour 
être brûlé, et dès lors il apparaît en nature dans les urines. Dans 
le premier cas, c'est un diabète passager qui se modifie avec l'ali- 
meotalion. Dans le second, c'est un vice de nutrition, c'est i 
maladie. C'est le véritable diabète. La piqûre du bulbe ne produit 
qu'une chose, c'est de blesser le centre do toute l'innervation vaso- 
motrice, d'activer les courants sanguins dans tous les tissus, y compris 
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le foie, el de provoquer aiosi un IraTail de désasBimilalioii exagéré. 
C'est une irrigation qui lave trop les organes et qui les mine, le 
diabète n'est qu'une dissolution, j'atlnis presque dire une putréfac- 
tion, de la partie amylaciie de nos tissus, de notre zoamyline. 

Cette théorie repose sur des faits que, dans la discussion, je serai 
obligé de reconnaître vrais. En Irailant la raie, les poumons, les 
reins, les muscles de tous les animaux, par le procédé indiqué par 
Cl. Bernard pour extraire la matière gjycogène du foie, on en retire 
des proportions notables de celle suistance. La matière glycogène 
existe donc partout et n'appartient pas exclusivement au foie, 
comme le voulait Cl. Bernard. Rouget, de son cOté, en se servant 
du réactifiodé, a décelé la présence de la zoamyline dans les ceUulea 
de la léte d'un porc, dans celles de i'épiderme de la peau, des pa- 
pilles delalangue, de la muqueuse buccale, du pharynx et du vagin. 
Enfin, la blessure du bulbe produit une congestion non-seulement 
du foie, mais eocore de plusieurs autres organes. 

Théorie Pavy. — Il reconnaît l'exactitude des expériences de 

Cl. Bernard et la constance des résultats signalés par lui, mais il 

( attaque l'interprétation conçue par l'illustre physiologiste. Pendant 

e normale, il ne se forme jamais de sucre dans l'économie. Sa 

Kproduclion est toujours cadavérique ou morbide, et Bernard n'en 

f oitenait que parce qu'il agissait sur les organes après leur mort 

1 physiologique, ou parce qu'il créait des conditions morbides. Tous 

■les tissus renferment de la matière amylolde qui est indispensable à 

1 leur constitution. Celte matière provient en partie de la fécule ou du 

[ guère alimentaire. Elle est tellement nécessaire, sa forme amyioïde 

I spéciale représente tellement la normale, que le foie la communique 

' au sucre que lui envoie la digestion, afin qu'il puisse remplir un 

rOle utile. Elle peut avoir une origine plus autogène encore, au 

I moins en partie, c'est-à-dire que pour satisfaire aux nécessités de 

t Fassimilation , le foie peut en créer en dédoublant 3e.s matières azo- 

îs de l'alimentation ou des chairs de l'animal lui-même dans le 

i d'inanition. Dans l'état physiologique, la partie amyioïde des 

iUB reste en place sans devenir du sucre, ou plutôt Pavy croit que 

1 forme amyioïde représente une phase intermédiaire entre la 

substance extérieure et la graisse animale; que tût ou tard ces gra- 

t Imlations de zoamyline deviennent sur place des granulations grais- 

js; de telle sorte que, dans les conditions ordinaires, le dernier 

i lerme de l'assimilation est la transformation graisseuse et que les 
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phënomënes do dëaaBsimilation et de comLustioDS GosJes portent 
eur des matières grasses. Sur le cadavre, les graaulatjons amyloldes 
ne pouvant plus subir celte transformation do nature vitale, se trou- 
vant en outre en prÉeence de principes albnminoïdessuaceptibleBde 
jouer le rôle de ferment, pasE<mt j\ l'étal de sucre comme dans an 
laboratoire quelconque. Si le fait n'a pas lieu pendant la vie, cela 
lient à la non-diffusibililiS de la maliêre amjloïde. Celle-ci appartient 
au groupe des corps colloïdes ou non diffusiLles. Il faut une pression 
considérable pour dOtermiiier boq passage à travers une vessie, de 
même que pour l'albumine. C'est là ce qui met obstacle à son pas- 
sage a travers tes vaisseaux sanguins. Sur le cadavre et dans cer- 
taines circonstances pathologiques, l'étal moldcnlaire de la matière 
amylolde change : elle devient dilTusible. Elle passe dans le sang en 
se transformant en sucre. Depuis, Pavy a émis la pensée que l'in- 
fluence nerveuse était pour beaucoup danslastabilitédelazoamylîne. 

Comme vous le voyez, cette théorie bâtarde tient à la fois de celle 
de Rouget et de celle de Cl. Bernard, C'est celle de Houget modifiée 
par l'admission d'une phase nouvelle, la phase graisseuse. C'est celle 
de Cl. Bernard en tant qu'action spéciale au foie, avec cette modifi- 
cation que cet organe fait de la matière amyloïde daos le but d'ob- 
tenir ultérieurement des granulalions graisseuses, et non pas dans le 
but de fournir du sucre au sang. 

Cet échafaudage compliqué, qu'on croirait plutôt d'origine germa- 
nique que d'origine anglaise, repose sur les faits suivants : Pavy a 
retiré du sang du cœur pendant la vie, en introduisant un cathéter 
dans le ventricule droil.' Ce sang ne renfermai! pas la moindre trace 
de sucre, tandis que si, comme lu faisait Cl, liernard, ou analyse le 
sang du venlricule droit pris sur le cadavre, on le trouve très-riche 
en sucre. Sachant que les alcalins ont la propriété de s'opposer à 
l'action de la sahve comme ferment, il pensa qu'on pourrait de même 
empêcher l'effet cadavérique sur le foie et constater ainsi s'il renfer- 
mait réellement du sucre pendant la vie. Il injecta donc dans le foie, 
au moment de la mort, une solution de potasse concentrée. Il ne 
trouva ensuite qu'une quantité insignifiante de sucre. 11 s'assura que 
la potasse n'avait pas détruit le glucose, mais simplement prévenu 
sa formation en laissant écouler, dans une autre expérience, quelque 
temps ayant de pratiquer l'injection. Il trouva, en effet, alors la pro- 
portion ordinaire de sucre. Dans d'autres expériences cooCrmatives, 
il n'injecta qu'une partie du foie, et le sucre, absent dans cette partie 




I 



DU SYSTÈME NERVEUX. 319 

injectée, existait bu contraire dans les auti'es portions non injecléps. 
Même rûsuilat en retardant l'action cadaTériqne et ferme ntescib le en 
plongeant le foie dans un mÉlange réfrigérant de glace et de sel. 

Théorie Schijf. — Suivant lui, il n'y a pas de glycogénie physiolo- 
giiiue et le foie ne fonctionne nullement de la manière qu'entend 
Cl. Bernard. Il no crée ni une matiÈre glycogène, ni un ferment apte 
à transformer la première en sucre. Il renferme en réalilû de l'inu- 
line qui le rend bien, pour ainsi dire, le fournisseur du sucre diabé- 
tique, mais uniquement dans des circonstances esceplionnelles et 
pathologiques. 11 faut pour cela qu'il apparaisse dans le sang un fer- 
ment particulier qui uc se montre que sous l'influence de la mort, 
et pendant la vie sous l'influence d'une gène quelconque de la circu- 
lation siégeant n'importe où et même ne durant qu'un instant. Le 
ferment, quel que soit le point où il prenne naissance, se répand 
ensuite dans la circulation générale, et s'il vient au contact des cel. 
Inlaa hépatiques, il transforme leur inuline eo sucre. S'il ne se forme 
pas de sucre pendant la vie, cela lient donc à ce que le sang normal 
ne renfernie pas ce ferment inconnu dans sa nature. Mais il se l'orme 
immédiatement après la mort, et aussitôt le sucre apparaît dans le 
fbie. Pendant la vie , le ferment peut se former palhologiquement et 
donner lieu ainsi à la glycosurie qui n'est qu'une conséquence, un 
épipbénomène de la cause morbide première, celle qui développe le 
ferment. Cette cause consiste dans l'arrêt ou le ralentissement partiel 
ou général du sang. Schiff a lié, chez des chats, les veines visibles de 
la patte. La gangrène se prépara lentement. Mais le peu de sang qui, 
par les veines intra-muscnlaires, pouvait encore gagner la circulation 
générale, suffisait pour apporter, au bout de 3 ou 4 heures, dans le 
foie le ferment développé au niveau de la ligature, et il apparaissait 
un diabète des plus accentués. Il a pratiqué sur des lapins et des 
cabiais la compression digitale de l'aorte sur la colonne vertébrale. 
Ces animaux devinrent paraplégiques et au bout de 5 à 10 minutes 
ils eurent du sucre dans les urines. Il a lié le bras d'un homme jus- 
qu'à l'arrivée d'une paralysie complète du mouvement el du senti- 
ment de la main. Une demi-beure après, la ligature ayant été ouverte, 
Turine donna la réaction du sucre. C'est donc à tort, selon lui, que 
Varchal de Calvi et autres ont parlé de gangrènes comme des con- 
séquences de la dialhèse diabétiqua. En réalité, c'est au contraire 
la gangrène qui constitue le phénomène initial. La glycosurie u'en 
«Bt qu'un effet éloigné. Qu'on cherche chez tous les diabétiques, et on 
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trouTera toujours qu'il y a eu un trouble de la circulation quelque 
part. Il est yrai qu'il y a beaucoup de maladies qui troublent les cir- 
culallons locales sans qu'il y ait glycosurie; mais dans la plupart des 
affections qui troublent d'une manière Irèa-intense les fonctions de 
la nutrition, il n'y a plus accumulation d'inuline dans le foie. 

Théorie Marchai de Calvi. — Tout en admellant que le sucre peut 
apparaître dans les urioes dans une foule de circonstances très-di- 
verses, il est convaincu que le véritable diabète, celui qui ^l per- 
manent et qui Conduit à la mort, appartient A, la mCme famille 
morbide que la gravelle acide ,cl la goulle. Musset et Laodouzy ont 
déjà ùtij frappés de l'identilé qui existe entre les diabétiques et les 
goutleui sous le rapport de la constitution et du tempérament. L'une 
et l'autre maladie affectent principalement les indiiidns robustes, 
bien constitués et doués d'embonpoint. Si on suit les générations, 
on voit que le diaj]èle se montre surtout dans les famiUes où ont 
régné les manifestalious rhumatismales et goutteuses. Les diabé- 
tiques eux-m<}mcs présentent souvent des accidents de rhumatisme 
ou de goulte. De mOme, on voit souvent le diabète chez les grave- 
leux. Chez tous les diabétiques, il y a un excès souvent considérable 
d'acide urique. Tantôt l'excès d'acide urique se montre lorsque la 
proportion de sucre diminue; tantôt les deux substances abondent 
en mémo temps. L'influence des émotions est la même sur le diabète 
et stir la goutte et s'explique de la même manière par l'augmenta- 
lion de l'acide urique. L'efficacité des alcalins, chez les diabétiques 
comme chez les goutteux, ne peut s'expliquer cfue par la neutralisa- 
tion de la dia thèse urique. L'acide urique, dans lediabète comme dans 
la goutte, agit en vertu de l'acidité qu'il communique au liquide san- 
guin, car on augmente le diabète comme la goutte en faisant prendre 
des boissons acides. Dans cecas, l'influence acide accidentelle s'ajoute 
ici à la cause permanente, à la dialhèse urique. 

Au fond, c'est la théorie de Mialhe parachevée, avec détermination 
exacte de la cause de la diminution d'alcalinité du sang. Mialhe 
s'était contenté d'indiquer comme condition capitale et générale le 
défaut d'alcalinité du sang. Marchai de Calvi attribue cette perte 
d'alcalinité à la présence d'une grande quantité d'acide urique. Ce 
complément de la théorie première est riche en conséquences théo- 
riques et pratiques, puisqu'il conduit à l'exphcalion de la parenté 
étroite que l'observation clinique montre en effet exister entre la 
goutte et le diabète. 
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Telles sont les diverses théories qui ont pris naissance au sujet du 
diabète, ou plutôt telle est la maaièrû dout je les ai comprises. Je me 
suis efforcé d'en simplifier l'exposé et de donner à ce dernier la 
clarté que leurs auteurs ne pouvaient apporter, forcés qu'ils étaient 
de uoyer les faits principaux au milieu de faits de détail qu'il m'était 
permis de négliger. Je o'y suis peut-être pas arrivé, mais ne pouvant 
faire mieux, je Tais de suite passer à la discussion générale. 

Discussion générale. — Il est un fait bien établi qui domine toute 
la question, c'est que le sang ne peut pas renfermer plus de 2 mil- 
lièmes de glycose en nature sans que ce dernier ne devienne pour 
lui ua corps étranger et ne soit éliminé aussitôt par les reins. En 
admettant même, avec Pavy et Schiff, que les 2 millièmes de sucre 
que les analyses démontrent exister dans le sang normal soient un 
produit posl morlem, le fait reste le même a forliori; c'est-à-dire 
qu'il est incontestable qu'une quantité relativement faible de sucre 
t incompatible avec l'état physiologique du liquide sanguin. Cela 
I étant, il est évident que l'apparition du sncre dans les urines doit 
I toujours faire supposer l'accumulation d'une certaiae quantité de 
I eette substance dans le sang. C'est la seule déduction rigoureuse 
qu'on aoit eu droit de tirer de prime-abord. En pénéirant plus pro- 
L >Â)ndément dans la question, on est naturellement couduit à se de- 
I mander quelle est ou quelles sont les causes qui peuvent déterminer 
t cette accumulation. S'effectue- t-elle toujours dans les mêmes circons- 
V tances, ou peut-elle se faire dans plusieurs conditions tout à fait 
mtes? N'y a-t-il qu'une seule espèce de diabète ou y en a-t-il 
\ 'plusieurs? Telle est la question doat la solution doit précéder celle 
■ du mécanisme même du diabèie. Car évidemment s'il existe plusieurs 
', espèces de maladies se traduisant par ce symptôme glycosurie, le 
I mécanisme peut et doit varier autant qu'il y a d'espèces. 

Depuis que l'attention a été attirée sur ce sujet et que le praticien 
a à sa disposition des moyens rapides et faciles de déceler la pré- 
sence du sucre dans les urines, on a pu constater qu'il est de nom- 
* ibreux cas où le sucre se montre dans la sécrétion urinaire, pendant un 
s plus ou moins long, sans que la santé soit altérée en rien, et où 
Lia guérison se produit spontanément; tandis qu'il eu est d'aulres où 
I l'élimination persiste malgré tout et amène fatalement la mort, après 
avoir doané lieu à des symptômes constants qu'on n'observe pas 
âans les premiers cas. Il est donc bien certain, d'après cela, que le 
■ diabète n'est pas toujours identique à lui-même et qu'il n'a pas tou- 
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jours la mâmc palhogénie. C'est ce que tout le monde, à peu prÉB, a \ 
compris cl même, dans le langage praltqu'c, on en est généralement ] 
venu A employer le mot glycosurie pour désigner le cas oùl'appari- 
lion (lu sucre est momentanée, et à réserver le mot diabèle pour les 
cas où la glycosurie traduit un étal général grave el morlei. 

D'autre part, la raison elle-même nous fait pressentir que l'accu- 
mulatioQ du sucre dans le sang peut ëlre engendrée soit par un j 
excès d'apport de glycose dans le torrent circulatoire, soit par une J 
insuffisance du moyen de destruction de celle substance, c'est-à-dira i 
par une insuffisance de combustion. 11 y a là deux facteurs qui, i 
taioement, dans la vie normale comme dans la vie pathologique, 1 
peuvent à tour de rûle remplir les fonctions de multiplicateur et 1 
conduire à un oxccs de sucre qui peut ainsi être absolu ou n'être 1 
que relatif. Les deux modes d'accumulation vont, en effet, seprésen- I 
ter dans les diverses circoDSlauces où nous allons observer la gly- 
cosurie. 

A tout âge et chez tout le monde il y a, pendant un certaia ] 
nombre d'heures â la suite des repas, une élimination de sucre qui I 
est motivée par un afflux considérable de principes féculents. Ici, , 
évidemment, c'est le facteur combustible qui, seul, est cause de 1 
l'accumulation. En outre, il est clair que le système nerveux n'esE 1 
pour rien dans celle glycosurie passagère. Elle est d'origine alimen- 
taire cl purement extérieure. Elle tient uniquement au mode inter- ! 
miltcnt de notre alimentation et probablement â la surabondance d 
nos repas motivée, il est vrai, par leur rarelé, mais un peu aussi par 
des habitudes et des besoins qui se sont créés à travers les généra- 
tions et qui n'en sont pas moins en dehors des règles d'une hygiène 
primitive. C'est celle glycosurie périodique qui détermine chez les 
véritables diabétiques des esacerbations d'élimination auxquelles les 
médecins attachent une trop grande imporlance au point de vue du 
régime â conseiller. On trompe son malade et ou se trompe soi- 
même en croyant qu'on améliore un diabète en proscrivant les 
aliments féculenls. On diminue, en effet, la somme totale du sucre 
éliminé en 24 heures, mais on ne supprime ainsi que l'espèce de 
distillation sucrée qui s'opère en nous à la suite des repas, distilla- 
tion qui ne peut jamais être pour notre économie qu'une causa 
légère do fatigue inutile. On ne modifie eu rien le roulement du 
diabète autogène qui constitue, seul, la maladie et qui, seul, traduit 
par ses variations les oscillations de la cause première et spontanée. 
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Bruecke, Dechambre, Tuchen préteadent mâme qu'à loules les 
époques de la vie l'urine l& plus normale reuferme loujours au 
moins 50 centigrammes de sucre par litre. Il est vrai que Lecomle 
attaque cette assertion et prétend que les auleurs précÉdents eut 
été victimes des causes d'erreur queprésenlent les moyens chimi- 
ques d'investigation. Mais, au fond, l'existence d'une glycosurie cona- 
lanle et physiologique n'est en contradiction avec aucune théorie; 
car il ne saurait y avoir un équilibre parfait entre la puissance de 
l'hématose et la quantit<ï de sucre apparaissant dans le sang, que ce 
sucre soit le résultai d'une Bécrétion spéciale, comme le veut Ber- 
nard, ou d'une désassimilation, comme le veut Rouget. 

Jusque vers le sixième ou le septième mois de la grossesse, l'urine 
du fœtus riiduit les sels de cuivre, c'est-à-dire renferme du sucre. Suivant 
Rouget, la mère fournirait de la dextrine à son enfant qui, lui, la 
transformerait en sucre. Le pliénomène cesserait au septième mois, 
parce que l'organisme maternel préparerait la sécrétion lactée et 
retiendrait dans ce but pour lui toutes les matières susceptibles de 
fournir du sucre. Le fait ne serait-il pas plotOt en rapport avec l'ja- 
Butfiaance décroissante des mouvements exécutés par l'enfant? On 
sait que le mouvement n'est que le rùsuitat de la transformation du 
calorique en force mécanique. Plus il y a de mouvement produit, 
' plus il y a de caloriqne consommé sous cette forme; plus, parconsê- 
quent, il faut de combustion pour suflire à la dépense dynamique. 
Le passage de la dextrine et du sucre de la mère dans le sang du 
, fœtus est UQ phénomène physique qui s'opère à peu près toujours 
aveuglément dans les mêmes proportions. Au début de la vie intra- 
utérine, l'enfant n'est guère le siège que de phénomènes de nutrition. 
A peine s'il exécute des mouvements imperceptibles. D'où peu 
d'activité dans les phénomènes d'hématose, et le sucre fourni par la 
mère, restant incomburé, doit âtre liiiroiné. Au fur et à mesure qu'il 
ae développe, sa vie de relation acquiert plus d'activité, autant du 
moins qu'elle peut en avoir dans le milieu où il se trouve. La dé- 
pense de calorique et les combustions vont donc en augmentant, et 
f "il vient bientôt un moment où tout le combustible re^u est brûlé. 

Le même fait se retrouve à l'autre extrémité de la vie et donne 

I lieu à ce qu'on pourrait appeler une glycosurie sénile qui va en 

augmentant avec les progrés de l'flge. Ici, sans doute, c'est le facteur 

respiration qui fait défaut. Chez le vieillard, la vie dynamique est 

considérablement amoindrie et presque nulle. Les combustions qui 
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doivent subvenir aux dépcnscB de force mécanique n'ont plus leur 
raison d'être et s'opèrent sur unu IrÉs-faible échelle. Par habitude ou 
par attraction, le vieillard conlînue à manger bien au delà de ses 
besoins du moment. L'alimenta lion baisse moins que la respiratiOD. 
D'où un véritable surcroît de combustible. 

11 est dans la vie des femmes des périodes où se montre couEtam- 
menl une glycosurie des plus abondantes, sans qu'il y ait un viîri- 
table diabète. M, Blot a démontré qu'il en est ainsi sous l'iuflueiiCG 
de l'état puerpéral. Toutes les femmes en couches rejettent par les 
urines des quantités de sucre très- appréciables, li en est de môme 
chez toutes les nourrices et chez la moitié des femmes enceintes. Oa 
regarde ce phénoraéne comme étant lié à la sécrétion lactée, parce 
que son intensité est en rapport constant avec l'ahondance du lail. 
[1 diminue et disparait mémo complètement lorsqu'il survient un 
état morbide capable d'enrayer le fonctionnement des mamelles. Il 
reparait avec le retour à la santé et le rétablissement de la lactation. 
11 est à noter que cette glycosurie physiologique existe égalemeat 
chez la vache. Les partisans de la théorie de Cl. fiernard peusent 
qu'il se fait une fluxion hépatique en mémo temps qu'une floxion 
mammaire. C'est diiSciie à constater et, du reste, peu probable. Mais 
cela s'explique très-bien sans sortir des lois générales de l'organisme. 
Ce qui fournit le sucre au lait, c'est le sang; par conséquent, pour 
les besoins de la lactation, le sang a besoin de renfenner plue de 
sucre qu'à l'ordinaire, que ce sucre lui soit fourni à lui-même par 
une activité plus grande d'une fonction glycogénique ou par un 
excès momentané de désassimilation de zoamyhne. Do même que 
pour l'urée ou toute autre substance, la flltralion ne trouve dans la 
glande mammaire qu'un lieu d'élection et tend ainsi à se l'aire en 
même temps dans d'autres points, surtout patries reins qui s'y prêtent 
beaucoup. Peut-être aussi, comme l'allaitement est intermittent, le 
lait donoe-t-jl une certaine prise à la résorption et le sucre rentré 
dans le sang aorl-il ensuite par l'émonctoire général. Si dans les ma- 
ladies intercurrentes la gijLO&urie cesse en même temps que la lac- 
tation, c'est que tous lei phcnomèues de nutrition sont enrayés et 
que le sucre manque a la fois et pour le lait et pour le diabète. Ce 
n'est pas seulement dans letat physiologique, mais aussi dans l'étal 
pathologique qu'il peut y avoir quelquefois glycosurie sans diabète. 
C'est ce que nous verrons dans notre prochaine réunion. 
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Messieurs, 

^a glycoEurie est susccplibiQ de se montrer sous l'influence de 
Irers états morbides, sans qu'ii y ait un yéritable diabète. Il est 
incontestable que ileynoso a atliri; l'attention sur un fait vrai. Uaeu 
seulement le tort de te généraliser et de vouloir en tirer un méca- 
nisme exclusif. Il est bien certain que, quelle que soit l'origine du 
sucre de l'économie, il ne peut sortir que de deux manières : ou 
après avoir été brûlé, ou sans avoir subi l'action de l'oxygÈoe; que 
parfois il ne brûle pas, parce que le aang manque de cet élément 
comLurant. C'est ainsi que la glycosurie se montre dans l'asphyxie 
où l'bémalose se trouve compromise d'une manière presque absolue. 
C'est ainsi que pendant l'agonie, au moment où il n'y a plus qu'un 
simulacre de respiration, où l'air sort froid de la poitrine, où le 
poumon n'absorbe pas plus l'oxygène que l'estomac n'absorbe la 
boisson, les urines sont très-riches en sucre. C'est ainsi que dans 
toutes les maladies de poitrine, où l'hématose est atteinte au moins 
partiellement, on voit très-souvent de la glycosurie. Si elle n'a pas 
lieu dans tous les cas de pneumonie et de phthisîe, cela tient à la 
fièvre qui enraye le mouvement de nutrition et à l'absence d'alimen- 
tation. Elle est surtout très-marquée dans l'asthme et la coqueluche. 
Mais ces deux dernières maladies constituent des névroses tellement 
bien localisées dans le bulbe, qu'on est on droit de se demander si 
le résultat ue tient pas un peu à l'influence incontestable que cet 
organe exerce sur le véritable diabète. 

Dans toutes les circonstances que nous avons passées en revue 
jusqu'à présent, la glycosurie, quelle que soit son intensité, reste 
pour l'organisme un phénomène presque iasigoiGant. Elle ne parait 
troubler en rien l'étal normal, ou elle n'ajoute rien à l'état patholo- 
gique qu'elle accompagne. Dans le véritable diabète, i! n'en est plus 
de même. La situation générale, qui se traduit alors par l'élimination 
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du Bucre, est grave, sans le coocoura d'une autre maladie, el donne 
un caractère pemicieax à toutes les affections inlercurreolea qui! 
peuvent survenir, 11 trouble par lui-mâme l'organisme dana aa nu-^ 
Irition générale et dans la plupart de ses actes fonctionnels; il en' 
fait, pour ainsi dire, un terrain de mauvaise nature, el il amène fala- 
lement la mort au bout d'ua temps plus ou moins long. D'où vient; 
donc celte différence dans les résullats liés à un symplûme qui, par 
lui-même, reste le mSme dans les deux cas? C'est que, dans le dia- 
bète proprement dilj la glycosurie n'est qu'une manifestation, poor 
ainsi dire excentrique, d'une altération profonde des centres ner- 
veux. Je n'hésite pas à le déclarer, car j'obéis en cela à une convitv 
tion qui, plus j'avance, reste inébranlable et qui est née sous l'influence, 
non pas d'idées physiologiques, mais d'une observation cUniqua 
déjà riche en faits do ce genre el pratiquée dans un milieu gui, 
au cas particulier, a une grande valeur. Dans un hdpilai, les faits s 
présentent trop détachés de leurs liens naturels pour qu'on puisse 
en saisir la filiation. Dans la pratique civile, on soigne, non pas des, 
sujets, mais des familles; et c'est là seulement qu'on peut bien apprêt 
cier la véritable nature d'un vice à manifestations multiformes. E 
ces conditions, on est obligé de reconnaître qu'à travers les généra?^ 
lions ou parmi les membres d'une mémo génération, des affecdooA 
variées qui relèvent franchement des centres nerveux peuvent rem- 
placer la glycosurie, et réciproquement. 

li est d'abord incontestable aujourd'hui que les centres nerveux petf 
vent par eux-mêmes donner lieu â de la glycosurie. Tous les partisan! 
desdiverseslliéoriesontéléobligésd'admettre,aun]oins comme espèce 
particulière, la possibililé d'un diabète d'origine cérébrale. Reynosi^ 
un des premiers, a signalé la présence du sucre dans l'urine des 
épileptiques et des histériques. Michéa a confirmé le fait en ce q 
concerne les épileptiques. Gibb a trouvé du sucre dans plusieurs cas 
de commotion cérébrale, dans des congestions cérébrales survenues 
chez des sujets scrofnleux, dans des cas de tumeurs et de lésions 
diverses de la hase du crâne , dans dos cas d'hydrocéphalie. Leude^ 
en analysant un certain nombre d'observations, est arrivé âcoaclure 
que le diabète reconnaît réellement pour cause, très-souvent, des 
altérations organiques du cerveau; que les maladies cérébrales avec 
mouvements convulsifs sont celles qui s'accompagnent le plus fré- 
quemment de glycosurie; enfin, que le diabète peut n'être que tem- 
poraire, apparaître avec une exacerbatîon do la maladie cérébrale et 
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ÉBparailre après cette esacerbation passée. Fritz, de son cûlé, dOclare, 

■■après ses propres investigations, que le diabète peut Être l'effet ou 

^Bymplûme de cerlaines lésions matérielles, traumatiques ou autres, 

e Tencéphale. La nature nerveuse du diabète est tellement évidente 

rie praticien, que môme Marchai, deCalvi, qui reste dans le vague 

i hautes conceptions pathologiques, lui qui n'admet la théorie 

^lysiologiqne de Rouget que comme une base dont ses vues cli- 

1 pourraient au besoin se passer; lui qui prétend que ce qui 

feoduit l'état pathologique général pouvant se traduire soit par le 

ibète, soit par la goutte, c'est l'acide urique, ajoute cependant que 

^t excès d'acide et cet excès de sucre obéissent à l'influence insai- 

Bable que le système nerveux exerce sur les phénomènes chimi- 

e l'économie. Dans un autre point, il précise mieux sa pensée: 

itteconnait que le système nerveux domine le diabète et il déclare 

pe c'est eu empêchant l'acide urique de se transformer en urée et 

e de se détruire, que le système intervient dans cette maladie. 

j L'éliologie vient elle-même appuyer cette origine. Cherchez dans 

BUS les cas de véritable diabète que vous rencontrerez, et vous trou- 

lerez toujours soit des antécédents alcooliques, soit des peines mo- 

Rles, soit des fatigues intellectneUes, etc., c'est-à-dire toutes espèces 

e couditions capables d'engendrer aussi un ramollissement cérébral. 

.te, il est bien peu de véritables diabétiques qui ne présentent 

bus le cours de leur maladie, surtout à la fin, quelques symptômes 

lélant l'existence d'une altération organique d'un point quelconque 

6 l'encéphale. Si les preuves analomiques sont encore relativement 

mses, cela tient à la grande rareté des autopsies et à 

bsufGsance apportée jusqu'ici dans les moyeas d'investigation né- 

roscopique. 

I Quelques médecins, forcés de reconnaître la vérité des faits qui 
récèdent et voulant rejeter à tout prix l'origine encéphalique du 
léritable diâhèle, ont prétendu que les altérations des centres ner- 
veux étaient la conséquence et non la cause du diabète; que le sucre, 
1 imprégnant tous les tissus, unissait par les détériorer; qu'il ra- 
toUissait le tissu nerveux et qu'il amenait la gangrène dans les 
;s; en un mot, que toutes les altérations qu'on observaitdanslea 
rees parties du corps étaient l'œuvre de celte espèce de bain 
Jucré dans lequel se trouvaient plongés tous les éléments histologi- 
mes des diabétiques. Comment se faît-il alors que pareilles dété- 
■oralions n'arrivent jamais chez les femmes enceiulea et les nour- 
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rices qui, pendant un grand nombre de mois, soumettent leur 
encéphale au mûme régime d'imbibilioû. 

Il est bien peu de diaiiéiiques qui ne présentent des (roubles du 
cAlé de [a vision qui viennent aussi attester la nature encêphaltqac 
de l'affection gént^rale. Dans quelques cas, l'amblyopie parait être 
purement fonctionnelle; mais le plus souvent il y a altération de la 
pupille et du nerf optique. Fonctionnelle ou organique, l'amaurose 
traduit évidemment toujours un état morbide du système nerveux. 
Sous sa forme matérielle, olle lient ou à une extension du ramollis- 
sement encéphalique au département de la vision, ou à cette ten- 
dance que présente ce département à s'altérer concurremment avec 
d'autres points de l'axe nerveux, comme cela a lieu, par exemple, 
dans l'ataxie locomotrice. Quand on voit les troubles visuels coïnci- 
der avec des vertiges, avec un défaut de coordination des mouve- 
ments de la marcbe, on ne peut guère douter que la lésion à laquelle 
Us correspondent n'ait son siège dans les centres nerveux. 

La cataracte elle-même, si fréquente chez les diabétiques, tient 
aussi â la maladie encéphalique, car la nutrition de l'œil est, ( 
celle des autres tissus, soua J'influence du système nerveux, La 
preuve, c'est que les humeurs de l'œil se troublent, ia cornée s'ulcère 
et se perfore après la section lutra- crânienne du trijumeau. Hasuer a, 
il est vrai, voulu expliquer celle cataracte spéciale par la pénétration 
du sucre de l'humeur aqueuse dans le cristalUn, qui perdrait ain» 
graduellement l'eau nécessaire an maintien de ses propriétés phy- 
siques. Mais on n'a pas trouvé la moindre trace de sucre dans Ii 
cristallin cataraclé d'un diabétique. Lécorché a injecté de l'eau sucrée 
dans les chambres de l'œil sur des lapins, et il n'a vu aucune opacité 
se produire. 

Les gangrènes spontanées, elles aussi, ne sont que l'expression de 
l'altération des centres nerveux. Elles se produisent au même titre 
que dans la fièvre typhoïde, mais avec une intensité et une constance 
plus grandes, parce que le système nerveux ne subit pas seulement 
une intoxication passagère et qu'il est profondément altéré. C'est de 
la même manière aussi que se produisent sans doute la chute des 
cheveux et la carie des dents. II n'est pas jusqu'à l'impuissance qui 
ne vienne accuser une lésion cérébro-spinale. 

La nature nerveuse du véritable diabète étant admise, je crois 
qu'où peut aller plus loin et le rapporter spécialement au bulbe. 
Non-seulement on a constaté de visu cette localisation dans sept cas, 
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nombre qui est relativement considérable si l'on songe combien peu 
il y a eu d'autopsies bien faites jusqu'alors; non-seulemeot il est in- 
contestable qu'on peut â coup sûr donner lieu à de la glycosurie en 
piquant une partie déterminée du bulbe; Don-seulement il est bien 
étabb que ce sont surtout les chocs portant sur la partie postérieure 
de la tÊte qui donnent le plus souvent naissance au diabète trauma- 
lique; mais les rapports évidents qui existent entre ie diabète et 
l'albuminurie et qui vont jusqu'à une véritabie fusion, rapports sur 
lesquels nous aurons surtout à insister dans l'analyse physiologique 
de celte dernière maladie, vienoent encore donner leur appui aux 
preuves précédentes, car l'origine bulbaire de la maladie de Eright 
est encore peut-être plus patente que celle du diabète. 

Le mode le plus ordinaire de terminaison du diabète vient encore 
plaider dans le même sens. J'ai déjà vu mourir un certain nombre 
de diabétiques; tous ont été pris brusquement, quelques heures avant 
la mort, d'un accès de suffocation s'accompagnant de râle iracbiSal 
et d'expectoration plus ou moins sanguinolente; tous, en un mol, 
sont morts avec les signes d'une asphyxie plus ou moins rapide. 
Dans les publications périodiques, beaucoup de diabétiques sont indi- 
qués comme ayant succombé à une pneumonie très-rapidement 
fatale, ou avec des symptômes rappelant ceux de la pbthisîe galo- 
pante. N'est-il pas évident que, dans ces cas, l'altération bulbaire, 
primitivement située au delà du centre respiratoire, a tout à coup 
eavabi ce dernier après avoir mordu de plus ea plus sur son atmos- 
phère avec plus ou moins de rapidité. Pour moi, qui ai déjà piqué le 
nœud vital chez les animaux et qui ne l'ai pas toujours fait avec 
une précision mathématique, j'ai été frappé de la simibtude existant 
entre l'agonie de ces animaux et celle des diabétiques aux derniers 
moments desquels il m'a été donné d'assister. 

Le fait signalé par Leudet constitue un argument qui a une cer- 
taine valeur relative ou indirecte. La glycosurie apparaît surtout 
dans les affections cérébrales de nature convulsive. Or, le bulbe fait 
r tout justement partie de la région convulsivante de l'encéphale, ainsi 
f- qpe nous l'élablirons dans l'étude de l'épilepsie. De plus, il est bien 
démontré par lanatomie pathologique elle-même, que dans toutes 
' les crises convulsives il y a congestion de ce centre nerveux, con- 
stion qui doit retentir sur tous les actes fonctionnels dans lesquels 
il intervient. 

J'ai en ce moment sous les yeux un fait qui est aussi la justiflca- 
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tion de celte localisation. Je viens de voir survenir à la fois de la 
glycosurie et de l'albuminurie chez un négociant de Nancy qui, de- 
puis plusieurs mois, était exclusivement atteint d'une paralysie 
gloBSO-labio-laryngée parfaitement caractérisée. Il est évident pour 
moi (pie, d'abord limitée aux noyaux d'origine des nerfs iotéressés, 
l'altération s'est étendue ans points dont la piqûre peut produire 
l'élimination du sucre et de l'albumine par les urines. Observez avec 
attention dans l'avenir tous vos diabétiques cl tous vos slbuminuri- 
queE,etche^ quelques-uns, àcertainsmoments.vouspourrezrencontret 
d'une manière isolée les divers troubles de phonation, de déglutition 
et de respiration que nous avons exposés dans la physiologie patho- 
logique générale. C'est, du reste, en verlu d'une observation de ce 
genre que j'ai cru devoir placer dans ces généralités des faits qui, 
au premier abord, sembleraienî se rapporter uniquement à la para^ 
lysiegjoeso-labio-laryngée. 

Même avec celle localisation du véritable diabète dans le bulbe, 
on comprend très-bien qu'il puisse apparaître, alors que l'altération 
siège dans tout autre point du système nerveux, d'autant plus que, 
pendant les premiers temps, la glycosurie se montre d'une manière 
intermittente et coïncide ordinairement avec les pi^rlodes d'exa- 
ccrhation de la maladie première. Dans ces périodes d'esacer- 
bation, il se fait nécessairement un afflux do sang qui agrandit 
l'atmosphère eongestionnelle de la tumeur encéphalique et qui 
l'élend très-probablement momentanément jusqu'au bulbq. 

L'acle pathologique, que produit le bulbe sous forme de glycosurie, 
est évidemment soumis aux raénaes lois que tous les autres phéno- 
mènes du système nerveux. Toute espèce de centre nerveux peut 
être entraînée à produire nn phénomène réilexe quelconque sous 
l'influence d'une irritation partie d'un point très-éloigné. Aussi le 
bulbe peut-il être troublé daos son fonclionnement sans être lui- 
même malade, et même sans avoir été envahi par une congestion 
de voisinage. Le vomissement est en grande partie l'œuvre du bulbe, 
et cependant il apparaît dans une foule de cîrconslances où cet 
organe ne peut jouer qne le rôle de eenlre de réflexion. Il en est Ar 
même pour la glycosurie; il peut y avoir un diabète réflexe comme 
ii y a un vomissement ou une convulsion réflexe. C'est ainsi que la 
cause première peut siéger dans les dernières ramifications du sys- 
tème nerveux périphérique et qu'on voit apparaître, entre autres, 
une glycosurie passagère sous l'influence d'une dentition difficile ou 
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SOUS l'influence d'une simple nCvralgie. Dans le cas de TbomBon, en 
particulier, l'urine fut Irès-chargée de sucre pendant toute la durée 
d'une névralgie faciale et revint à l'état normal dès que la névralgie 
eut cédé à l'application d'un vésicatoire. Le diatiète peut mCme se 
produire par action réflexe psychique. C'est ce qui a lieu dans le 
cas de peine morale ou de trop grande activité intellectuelle. Mais 
dans toutes ces circonstances, c'est toujours le bulbe qui produit 
directement le symptôme glycosurie comme quand il est lui-même 
atteint. Les maladies des autres parties du système nerveux ne font 
que Jouer le rôle de causes provocatrices et la gravité de la situation 
ne dépend que de la gravité de cette maladie première. 

Cette délermination de siège est, duresle, tout à faitindépendante 
du choix à faire parmi les théories antérieurement exposées. Elle 
s'impose même en dehors do toute opinion physiologique, par le 
fait seul de l'observation clinique pratiquée d'une manière atten- 
tive, CL Bernard, Rouget, Reynoso, Marchai, de Calvi, reconnaissent 
tous le rôle capital que le bulbe peut jouer dans le diabète. Il n'in- 
firme ni ne confirme aucune de leurs théories personnelles. C'est un 
terrain commun qu'ils sont obligés d'accepter poury venir défendre, 
chacun, le mécanisme spécial qu'ils proposent. 

Un seul fait de physiologie espèrimentalo semble, au premier 
abord, s'opposer à cette localisation, c'est que la glycosurie peut en- 
core se montrer chez les animaux auxquels on a enlevé le bulbe et 
chez lesquels on entretient la vie de nutrition par la respiration 
artificielle. Mais il est évident que, quel que soit son mode d'action 
dans la production du diabète, le bulhe ne représente que le point 
de départ de l'ébranlement centrifuge qui doitaboutir au phénomène 
périphérique, la glycosurie, et ce phénomène suppose toujours une 
série d'ébranlements intermédiaires se succédant dans la moelle, le 
sympathique, les nerfs, etc. Or, chez un animal mutilé, ces ébranle- 
ments intermédiaires peuvent très-bien prendre naissance dans la 
moelle ou le sympathique directement, sans y avoir été provoqués 
par le rouage habituellement initial de toute celte machine. C'est un 
• employé qui exécute spontanément et exeeplionnellement un acte 
k i-qne d'habitude il ne remplit que lorsqu'il en a reçu l'ordre de son 
I supérieur. Ce moyen de réfutation trouvera tout à l'Iicure son com- 
plément et son développement. 

Étant reconnu que dans le diabète véritable le bulbe joue le rôle 
leapital, il nous reste à détenniner à quel titre il remplit ce rôle. 
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Est-ce uniquement parce qni'il préside aux phénomènes de la respi- 
ration, comme le veut Ueynoao? Est-ce parce qu'il priiside aux cir- 
culations locales de CouB les tissus, comme le veulent SamsoQ et 
Rouget? Ou bien est-ce parce qo'il existe une fonction glycogéniiioû 
dont le bulbe constitue le centre nerveux, comme ie veut CI, Ber- 
nard? Vous voyez que le moment est venu enfin de nous pronooeer 
pour l'une ou Tautre des thi^ories que nous avons reproduites au 
diibut de celte analyse physiologique. 

En commençant cette leçon, j'ai reconnu avec Reynoso que la 
diminution des phénomènes respiratoires peut donner lieu à une 
élimination de sucre eu nature; qu'il en est ainsi dans l'asphysie et 
dans beaucoup d'affections de poitrine. Mais la glycosurie qui appa- 
raît alors est un phénomène secondaire et tout à Fait passager, et je 
prétends que le véritable diabète ne tient nullement à une entrave 
apportée à l'hématose, car j'ai pu m'assurer, par l'examen de l'air 
expiré et des autres excrétions (voir mon Mémoire intitulé : La gly- 
cogénie justifiée par l'examen des excrélions chez les diabétiques), 
que les véritables diabétiques éliminent (oui autant d'eau et d'acide 
carbonique que les individus sains et actifs; que, par conséquent, les 
combustions se maintiennent chez eus au chiffre normal ; que m 
la plupart du temps elles tendent ù dépasser ce chiffre. Rien que ce 
fait condamne à la fois et la théorie de Reynoso et celle de Mialhe, 
puisque du moment où les combustions ne se feraient pas dans les 
proportions ordinaires, soit par défaut d'oxygène (Reyuoso), soit par 
défaut de base provocatrice (Mialhe), dans l'un et l'autre cas l'exha- 
lation d'acide carbonique devrait être diminuée, ce qui n'est tout 
justement pas. C'est même le contraire qui a généralement lieu. Il 
semble (pie le diabétique cherche t brûler, le plus qu'il peut, de ce 
sucre qui (rouble la composition normale de son sang. Je crois donc 
que dans le diabète, qui mérite d'élre considéré comme une entité 
morbide, c'est le facteur conabustible qui est mis en cause et qui 
pèche par excès. Cet excès ne saurait être expliqué par le fait de 
-l'alimenta lion, puisque le sacre continue à se montrer pendant 
l'abstinence, en vertu d'une Téritable auiophagie qui ne porte pas 
seulement sur la dextrioe qui peut entrer dans la composition 
tissus, mais encore sur leur propre base albumiuoide. La théorie do 
Bouchardat s'écroule donc à son tour en tant qu'explication ayant la 
prétention de s'appliquer au véritable diabète. 
Notre tâche se trouve ainsi considérablement restreinte, et déjà 
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.le choix ne peut plus porter que sur celle do Bernard ou celle de 

Itouget, car les hypothèses de Schiff et de Pavi" sont trop en dehors 
^ des lois ordinaires de l'organisme considère dans l'état pathologique 

coname dans l'état physiologicpie pour pouvoir être acceptées; d'au- 
j tant plus que les faits ex péri mentaux, sur lesquels elles reposent, 
I ne conduisent aux inlerprélaliona de ces auteurs que par un vérilaile 
^ tour de force de déduction. 

Je peoche pour la théorie de Cl. Bernard, parce que si l'excès de 
I Hucre provenait d'une augmentation de travail de désassimiiation 
,' due elle-même k une plus grande activité des circulations locales, 
I l'amaigrissement devrait marcher de front avec la glycosurie. Or, 
I pendant de nombreuses années, alors que le sucre est en quantité 

exorbitante dans l'urine, la plupart dos diabétiques ont, au contraire, 
L un embonpoiat souvent phénoménal, qui résulte non pas seulement 
1 d'une accumulation de tissu adipeux, mais encore de Texistence 
L d'un système musculaire à la fois massif et vigoureux. 

Ce qui me fait aussi admettre la glycogénie, c'est une expérience 
I de Schiff, qui me paraît assez probante. Il a pratiqué la piqûre de la 
pinoelle allongée à douze grenouilles. Six d'entre elles furent laissées 
l'idans celte condition, et l'on trouva leur urine chargée de sucre. Les 
2aux du foie furent liés chez les six autres, et l'on ne trouva 
I jas de sucre dans leur urine. Puis les ligatures furent enlevées et 
[ le sacre se montra au bout de quelques heures, Pavy a fourni une 
[ confirmation en procédant d'une aulre manière. U avait constaté 

qu'on pouvait produire le diabète en extirpant le ganglion cervical 

.Bupérienr. Il vit depuis que le sucre n'apparaît pas ai on applique 
P préalablement une ligature sur la veine porte et l'artère hépalique. 
z bien. Messieurs, que Schiiï et Pavy ne peuvent être accusés ici 
■ ' âe partialité, puisque tous deux ont finalement abouti à des théories 

lifférentes de celle de Cl. Beroard. 
Les seuls faits qui infirment, du moins en apparence, la glyco- 

jénie hépatique avec centre nerveux spécial dans le bulbe, sont ceux 
I ■■^ui ressortent des expériences de Krause. 11 a coupé, dans la région 
I* cervicale, le sympathique, c'est-à-dire le cordon qui, d'après Cl. Ber- 
) .nard, serait chargé de transmettre au foie l'influence glycogénique; 
' et la piqûre du bulbe n'en produisit pas moins le diabète. Il en fût 
I de même après la section du nerf phéniqoe. il y a plus, ou peut 

couper la moelle elie-méme et le diabète se produit encore. 
Hais ces faits, en les admettant même comme réels et constants, 
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oe délruiraienl en rien l'idée que Cl. Bernard se fait du fonctionne- , 
ment du foie et du bulbe dans la glycogénie. Ce qui opËre la trans- 
formation des matières azotées en zoamylino, ce n'est ni le bulbe, 
ni la moeUe, ni le grand sympathique. Elle est l'œuvre métabolique 
des cellules hépaliiiueB. Le sysiÈmc nerveux ne fait au plus que 
deux choses : 1° produire un afflux plus considérable de matières 
premières par action vaso-motrice; 2° peut-être fournir une stimu- 
lation, un coup de fouet, par l'action que Ludwig accorde à ses 
nerfs sécréteurs. Mais dans celte double actiou il n'y a pas de force 
spéciale créée en un seul point déterminé dans le bulbe. Il y a un 
ébranlement qui peut, au besoin, prendre naissance en uq point 
quelconque du tra'jot nerveux qu'il est appelé à parcourir. Le gan- 
glion microscopique, qui lient sous sa direcliou un déparlement du 
foie, peut au besoin donner le sifrnal d'une surexcitation vaso-motric& 
ou sécrétante. A plus forte raison un ganglion plus élevé dans l'ordre 
hiérarchique le peut-il; à plus forte raison aussi la moelle, qui do- 
mine le grand sympathique, en est-ello susceptible. Enfin, dans l'ir 
tégritâ complète du système nerveux, c'esl, de toutes les parties de 
ce système, le bulbe qui est le plus aple à amener cet effet au plus 
haut degré et de la façon la plus coitslaule, parce qu'il centralise eu 
lui la plupart des actes de la vie de nutrition. Il est le rouage initial 
de la fonction glycogénique, comme il esl le rouage initial de la 
respiration, et cela uniquement parce qu'il reçoit le pneumo qui 
apporte l'élément sensitif du phénomène réflexe dans la sécrétion 
sucrée comme dans la respiration. 

Si on n'admet pas celle application particulière du système de 
segmentation hiérarchique, que je regarde comme une des I 
générales de l'innervation, les résultais de Krause peuvent encore 
s'expliquer par les nombreuses communications qui existent à loua 
les étages entre la moelle et le grand sympathique et entre les 
diverses parties de ce dernier, communications qui peimetlent, après 
toute espèce de section, à la circulation nerveuse de se rétablir. 

Ce que je vais ajouter poiu'ra être taxé de rêverie. Mais il est des 
questions qui peuvent recevoir une solution de sentiment, surtout 
quand ce senlimeut est le résultat d'une multitude d'impressions 
recueillies à travers une assez longue pratique et d'une observation 
attentive, n esl, même dans les sciences d'observation, de ces choses 
qui se senlent avant d'avoir pu être démontrées d'une manière 
rigoureuse. Or, après tout ce dont j'ai été témoin, tant sur l'homme 
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sain ou malade que atir les aTiimaus, je suis convaincu que l'animal 
a réellement le pouvoir de transformer les principes immédiala que 
lui apporte l'alimentation; qu'il peut faire de la graisse avec les 
amylacés, des amylacés avec de la graisse, les uns et les autres avec 
des matières azotées. Je crois m^œe qu'il peut, avec des ternaires, 
faire dea quaternaires, grice à l'azote de la respiration; en un mot, 
que la création l'a mis â miînae de subvenir à ses besoins les plus 
pressants dans toutes les circonstances,' et en cela je ne me laisse 
pas entraîner par l'admiration que suscitent en moi toutes les œuvres 
de la nature, mais je me base sur les données physiologiques et 
pathologiques elles-mêmes. Je pense aussi que le foie est le labora- 
toire où s'opèrent la plupart de ces transformations, du moins celles 
qui concernent la formation de la graisse et de la matière giyco- 
gène. Il est la seconde étape de l'assimilation, la digestion en repré- 
sentant la première. Galien avait raison d'en faire le siège de ce 
qu'il appelait la seconde digestion. Pour moi donc, c'est à ce titre 
que le foie doit être regardé comme le centre d'une véritable fonc- 
tion glycogénique. C'est probablement en raison des fonctions mul- 
tiples de cet organe que le diabète s'accompagne d'un embonpoint 
remarquable. La congestion, la suractivité dont il devient le siège 
porte â la fois sur tous ses modes d'action. La stimulation désor- 
donnée que lui apporte la maladie bulbaire le plonge dans un tel 
délire fonctionnel que, quand il ne reçoit plus rien du dehors, il 
dévore, pour ainsi dire, l'économie elle-même dont il fait partie, la 
résorption interstitielle et le sang lui fournissant les moyens de 
celte œuvre de destruction. 

La fonction glycogénique étant admise, étant reconnu aussi que 
le véritable diabète traduit toujours une exaltation de celte fonction, 
je crois que la cause première de la maladie ne siège pas tou- 
jours dans le même point du système anatomique complexe mis 
au service de cette fonction; que de même que la pneumonie, elle 
dépend tantôt, mais exceplioûnellement, des éléments cellulaires de 
l'organe hépatique, tantôt de la partie nerveuse soit centrale, soit 
périphérique, qui est appelée à régler le fonctionnement de cette 
glande. Bernard a cité deux cas où une contusion du foie a déter- 
miné de la glycosurie. Grozant prétend avoir constaté les signes 
d'une affection hépatique chez un grand nombre de diabétiques. Fritz 
a vu un malade atteint de glycosurie qui éprouvait un sentiment de 

tna la région du foie, et qui offrit en même temps une ^^ 
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teinte iclérique des conjonctives. Andral a fait cinq ouTcrtures de coriM 
de diaieiiiiuos, chez lesquels le foie Était hypÉrûmio d'une manièrs 
très-intense. Marchai, de Cal-vi, qui ne croit pas à la glycogénie, 
reconnaît cependant avoir constaté chez un diabétique un énorme 
engorgement du foie. Ces derniers faits de congestion, s'ils ne prou- 
vent pas que la cause première du diabète siégeait dans le foie, 
dêmontrenl du moins les corrélations qui peuvent exister entre 
cette affection, cet organe et le bulbe. Ils plaident par conséquent 
en faveur do la théorie glycogénique. H est vrai que la plupart des 
maladies du foie, même de nature luOammatoire, ne donnent pas 
lieu à do la glycosurie, mais la clinique nous habitue i ces contra- 
dictions apparentes. 

Vous avez dû remarquer, Messieurs, que dans les éliminations 
successives que nous avons faites des théories du diabète, j'ai 
de côté celle de Marchai, de Calvi. Celte omission a été de ma part 
tout à fait volontaire. C'est qu'en effet il y avait lieu de la mettre 
dehors du débat général, vu qu'elle appartient à un ordre d'idées 
estra-physiologiques et purement médicales. 11 admet bien le travail 
de désassimilation générale de Samson et de Itouget; il reconnaît 
rinfluence de l'acidilé du sang sur les combustions, invoquée par 
Mialhe; il admet bien aussi que ie système nerveux exerce de l'in- 
fluence sur tous les phénomènes chimiques de l'économie; mais an 
fond il n'accorde à ces données physiologiques qu'un simple aaîle 
dans sa doctrine. Il veut bien les mettre un peu au service de aa 
conception clinique, qui pour lui domine loul. Pour lui, il s'agit 
avant tout d'un vice, héréditaire ou acquis, qui est indéterminé dan»' 
sa nature essentielle, mais qnl matériellement et chimiquement se- 
traduit par un excès de production d'acide urique; et celle diathèsfl 
nrique peut, à son tour, engendrer soit la goulte, soit le diabète, 
Lorsqu'elle agit sur les tissus, c'est-à-dire lorsque l'acide se fixe 
dans les tissus, c'est la goulte qui se manifeste. Lorsqu'elle agit sur 
le sang, c'est-à-dire lorsque l'acide s'accumule dans le lorrent cir- 
culaloire, c'est le diahèle qui se manifeste ea vertu de 1' 
des combustions. Il a parfaitement exprimé sa pensée à ce sujet paf'. 
ces mots ; « Le diabète, c'est la goutte du sang. » Lorsque l'acide' 
urique abandonne à la fois les tissus et le sang, et qn'il est éliminé' 
par les reins, c'est la gravelie, gravelle qui constitue ainsi, non 
une maladie, mais une guérison relative et naturelle pour la goulte 
et le diabète. 
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D faut le reconnaitre, sur le terrain pathologique la doctrine de 
Marchai est frappante de véritû. Tout praticien un peu observateur 
ne peut (pie rester convaincu de la relation constante et irjdiscutable 
qui existe entre la goutte, le diabète et la gravelle. Les faits qui dé- 
montrent leur communauté d'origine abondent de tous eûtes, Uncertain 
nombre de ces faits se trouveront consignés dans les tableaux annexes. 
J'irai même plusloinqueMarcbaLLa iiliationpathogéniquenes'arréte 
pas aux trois maladies susnommées, elle s'Étend encore aux mani- 
festations darlreuses, à l'albuminurie et à l'asthme. Nous aurons peut- 
fltre à revenir, à propos de cette dernière affection, sur la relation 
qu'elle présente avec lu vice dartreux, mais elle n'a plus besoin de 
démonstration. A chaque pas, dans votre clientèle, vous verrez ap- 
paraître brusquement des crises d'asthme à la suite de rétrocession 
rapide do maîadies cutanées. Si jamais la méthode dérivative, appli- 
quée d'une manière permanente, a eu sa raison d'être, c'est ici. I! 
n'y a pas jusqu'à l'arsenic lui-même qui, en montrant sa grande effi- 
cacité dans les deux cas, ne vienne déceler une étiologie commune. 
Je reconnais donc toute la vérité de ces observations cliniques. 
J'en suis tout autant pénétré qu'on peut l'être, mais elles ne sont 
nullement incompatibles avec l'existence d'une fonction glycogéni- 
que. Quelle que soit la nature de celte cause pathologique principale 
que l'on désigne par les mois vagues de diathèse ou de vice; quel 
que soit le mécanisme physiologique et anatomiqoe par lequel elle 
arrive à se traduire par des manifestations aussi nombreuses et aussi 
variées, il n'en est pas moins certain que cette diathèse semble frap- 
per avant tout le bulbe , puisque la plupart de ces manifestations 
palhologicjues peuvent être reproduites artiflciellement par la piqûre 
des différents points de cet organe, et puisqu'elles consistent en des 
troubles des fonctions auxquelles la physiologie nous montre que le 
bulbe préside. De même que cette diathèse produit l'asthme en agis- 
sant sur le centre respiratoire, elle peut tout aussi bien produire le 
diabôle en agissant sur un centre glycogéoique. C'est aussi sans 
doute en vertu du concours de premier ordre que !e bulbe apporte 
à l'innervation vaso-motrice et â la vie de nutrition que cette môme 
diathèse peut donner lieu aux troubles natritiË suporflciels des 
dartres et à ceux plus profonds de la goutte. Ceci nous conduit à 
présenter quelques considérations générales sur cette dernière mala- 
die, J'ai donné à entendre, à propos de la moelle, que le système 
nerveux jouait tout au moins un râle des plua importants dans la 

I J 
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goulte. Le oioment est venu de compltiler ce que j'ai déjà (5nonc<J à 

ce sujet. 

Bitrlow e^t le seul auteur qui rattache encore la goutte à un état 
'de pléthore sanguine. Il regardait les accès comme représentant un 
Irouhle constitutionnel de nature inlîammaloirc. CuUen, qui ne con- 
naissait pas l'existence de l'acide uritpie cl qui était convaincu que 
chimiquement les humeurs des goutteux ne différent en rien de celles 
des autres individus, n'a pas hésité un seul instant à déclarer que ta 
goutte dépend d'une conrormalion spéciale du corps etenparticulier i 
d'une afTection des centres nerveux. H assure que la plupart des 
symptômes de la goutle rétrocédée consistent manireslement en des 
troubles variés de ce système Une pareille assertion a déjà par eile- 
mémo une grande valeur quand on la sait hasée sur les impressions 
d'un homme aussi remarquable par son génie médical. MuiTay 
Forbes, le premier, a f.iit entrer dans une aulre voie cette question 
de pathogénie en allnbuant celle maladie à la présence d'un acide 
qu'il appelait acide lithique et qui a depuis reçu le nom d'acide 
urique Mais même dans celle nouvelle voie, les chimisles nous con- 
duiraient encore à mettre le huibe en cause d'une manière indirecte. 
En effet, Liebîg semble indiquer que l'excès d'acide urique trouve au 
moins une de ses origines dans ii respiration, et, par suite, le bulbe 
aurait le droit d'intervenir dans sa production. Il fait observer que 
les mammifères carnassiers excrètent de faibles proportions d'acide 
urique, tandis que les reptiles ophidiens, quoique se nourrissant des 
mêmes aliments, rendent des quantités énormes de cet acide. Or, 
tout justement, chez les animnux de la première classe, la fonction 
respiratoire est très-aclive et conséquemmenl le chiffre de l'oxygène 
absorbé est fort élevé. Il est au contraire peu considérable chez c( 
de la deuxième classe. Lehman est venu prêter son appui â cette 
théorie chimique en déclarant que l'exercice, qui est une condition 
hygiénique si favorable aux goutteux, diminuait la proportion d'acide 
urique. Il est vrai que d'autres auteurs ont signalé le contraire. Mais, 
en réalité, les deux résultats peuvent très-bien se concilier avec 
l'idée de Liebig, puisque si l'exercice active la reaph-alion, il est 
bien certain qu'il use la matière et qu'il active aussi la désassimila- 
tion.el lorsque l'exercice est exagéré, il peut très-bienaugmenter beau- 
coup plus la dénulrilion que l'introduction de l'oxygène. Aussi n'es 
pas l'objection tirée de l'augmentation possible de l'acide urique sous 
l'influence de l'exercice qui me parait capable d'ébranler la théorie 
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chimique. C'est plutôt tm argument qu'on peut opposer à Liebig et 
qu'on peut puiser à la mèrae sourte que les sieus. Chez les oiseaTix 

■ et les insectes, l'urine Hst excessivement chargée d'urale d'ammo- 

■ niaque, et cependanl ils consomment mie grande quantité d'oxygène 
et lenr hématose est Irès-activc. 

Tout en reconnaissant que la surabondance des aUmenls azotés et 
•. la Tie trop sédentaire constituent des facteurs d'aggravation dans la 
te, Je crois que celle-ci ne trouve pas sa cause premiÈre dans un 
défaut d'équilibration des phénomènes chimiquesquiseijassent entre 
les matières albumicoldes el l'oxygène du sang. 11 ne faut voir dans 
l'imbibition d'acide urique que la caractéristique à la fois chimique 
et hislologique de la goutte. J'accorde même à Garrod que le travail 
inflammatoire qui apparaît de temps en temps a pour but l'élimina- 
tion de cet acide. Mais au-dessus de tous ces faits appréciables par 
des investigations de laboratoire, il y a l'influence primitive et plus 
insaisissable du système nerveux. En effet, de nombreuses observa- 
tions d'ordre clinique leadent à démontrer la nature nerveuse pres- 
sentie par Cullen. 

Les goutteux éprouvent très-souvent des crampes; quelques-uns 
ont une envie irrésistible de grincer des dénia. Us ont souvent des 
névralgies qui occupent les branches de la 5° paire et plus souvent 
encore le nerf scialique. D'où le nom de goutta sciatique employé 
dans le langage usuel. Certaines paralysies localisées peuvent être 
rattachées à la diathése goutteuse, tiarrod a vu dans un cas la para- 
lysie faciale cesser au moment où apparaissait la goutte régulière. 
La même diaihése peut donner lieu à l'hyslérie. Cela a lieu Irès- 
Bouvent chez les femmes que l'hérédité prédispose à la goutte, sur- 
tout quand lus règles sontirréguliéres.LessymptOmesd'hystéricisme 
s'amendent dés qu'il survient un accès de goutle arSculaire. Garrod 
a vu plusieurs fois l'irritation spinale et la goutte articulaire alterner 
manifestement. Certains goutteux éprouvent des douleurs sponta- 
nées de la sensibilité à la pression au niveau de la partie supérieure 
de la colonne lombaire, de l'hypérestbésie dans les jambes comd- 
dant avec un affaiblissement musculaire. Cet afi'aiblissement peut 
même atteindre le degré d'une véritable paralysie, simulant soit une 
hémiplégie d'origine apoplectique, soit une paraplégie. 11 est vrai 
que les symptômes paralytiques pourraient être regardés comme de 
nature purement musculaire et comme étant dus à l'imprégnation 
des muscles par l'acide urique. Dans les cas de paralysie goutteuse, 
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les muscles de la vie aDimale ne renferment jamaiB de concrétioss 
nratiques, mais toujours l'examen cbimique permet de constater 
l'existence d'une assez forte proportion d'uratedesoudedaasl'extmt 
musculaire. D'autre part, on a dit que dans la goutte lea muscles et 
les tendons éprouvent des modiBcalions de texture qui les rendent 
plus friables. Johnson a même signalË la plus grande fïëqucnce du 
coup de fouet diez les goutteux. Mats ces modiflcations musculaires 
ne sauraient jamais expliquer une paralysie complète. Les formes 
hémiplégique et paraplégique viennent, du reste, attester que la 
cause se trouye dans le système nerveux. Il est d'ailleurs des preuves 
matérielles à ce sujet. Graves a rapporté quelques faits de ramollis- 
sement de la moelle renconlrés à l'aulopsie de sujets goutteux qui, 
pendant la vie, avaient présenté des symptômes d'affection spinale, 
et, chose digne d'être notée, dans l'un des cas, l'apparition de la 
goutte aux pieds amenda temporairement les symptômes spinaux. 

La diatbèse goutteuse peut aussi engendrer des accès d'épUepsie 
et même des désordres dans la spfaére intellectuelle, des attaques de 
manie et do folie véritable. Il est surtout un grand nombre de gout- 
teux qui sont atteints d'hypocondrie et chez lesquels l'état psychique 
s'améliore pendant les accès articulaires. 

Il est évident que l'état nerveux spécial qui a mérité en clinique 
la désignation de dialhèse goutteuse, porte sur tout l'axe cérébro- 
spinal et qu'il n'envahit pas exclusivement le bulbe. Les altérations 
■ de nutrition auxquelles il donne heu sont chacune l'œuvre directe 
de la colonne de Jacubowitsch dont chaque région du corps relève. 
C'est pour cela que les maladies de la moeho peuvent donner lieu à 
des arthropathies isolées. Mais si, dans la goutte véritable, le bulbe 
parait jouer le rôle principal, si pour celte raison eUe est si apte & 
se transformer en diabète ou en asthme, cela tient à ce que cet 
organe est le rouage central de l'innervation vaso-motrice, à ce qu'il 
est le premier moteur de tous les actes de nutrition dans la vie pa- 
thologique comme dans la vie physiologique. 

Pour terminer tout ce qui touche à la physiologie pathologique 
du diabète, je dois encore vous entretenir un instant d'une affection 
appelée polyurie ou diabète non sucré. Voua vous rappelez que la 
piqûre du bulbe, pratiquée dans un point plus élevé que celui qui 
peut donner naissance à la glycosurie, détermine une hypersé- 
crétion d'urine sans présence de sucre. 11 semble que le monde pa- 
thologique tient à reproduire, avec une origine spontanée, tous les 
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faits que rexptrimentalioii arrive à créer artificiellement. On ren- 
contre, en elfet, des malades qui, pour tous symptômes, sont tour- 
mentés par une soif in ex lin gu il) le, quelquefois aussi par une faim 
exagérée, et rejellenl des quantités considérables d'une urine très- 
claire, très-limpide et d'une densité excessivement faible. Celle po- 
lyurie est certainement, comme le diabéle, d'origine sinon bulbaire, 
(lu moins encéphalique, car on la voit très-souvent se déclarer à la 
suite de lésions traumaliqucs du crdne et dans le cours d'affections 
aigués ou chroniques de l'encéphale. 11 n'est pas, du reste, une seule 
néTTose où elle ne se montre de temps en temps. On l'attribue géné- 
ralement à une paralysie des vaisseaux du rein. Par snile de celte pa- 
ralysie, la pression sur les parois internes des glomérules deviendrait 
plus grande. D'où une iiltration plus rapide de la partie aqueuse du 
sang. La soif serait ensuite la conséquence naturelle de la grande dé- 
perdition d'eau éprouvée par le sang. Cela donne donc à supposer, 
ce que nous enseignait déjà la physiologie, que le bulbe préside â la 
circulation rénale. Je crois qu'il y a dans ce segment du système 
aerveux deux centres distincts qui peuvent être affeclés, soit isolé- 
^nt, soit simultanément, un centre rénal on urinaire à action vaso- 
M)trice et un centre glycogénique. Dans la polyurie, le premier seul 
t atteint. Dans le diabète, les deux sont le plus souvent mis en 
lose et il y a deux éléments palhogtiniques qui se combinent entre 
. dans des proportions variables, l'élément urinaire qui fait la 
lantilé, et l'élément glycogénique qui fait la qualité du liquide 
tcrétë. Mais parfois, ou tout au moins à certains moments, le centre 
bycogénique peut être seul troublé, car il est des diabétiques qui 
jettent une urine qui est très-sucrée, mais qui, comme abondance, 
it même au-dessous de la normale. 
L II y a quelques années, Mosler, ayant trouvé dans l'tirine d'un polyu- 
Tque de Vinosilc, a pensé qu'il n'existait pas de véritable polyurie; 
ne celle-ci était une autre forme de diabète dans laquelle le glycose 
ait remplacé par celle substance. Mais la présence de l'inosile est 
1 d'âtre constante. De plus, comme celle substance existe dans 
Krers tissus, notammenl.dans les muscles, il est probable qu'elle se 
fenve exceptionnellement entraînée comme par un lavage, grâce à 
h masse d'eau qui traverse les tissus chez les polyuriques. Des espé- 
i de Strauss semblent indiquer que les choses se passent en 
ïèt ainsi. Chez plusieurs individus sains, il a fait apparaître de 
inosite dans les urines en leur faisant boire de fortes quantités d'eau. 

PODiCABÉ. -22 




VINGT-TROISTÈME LEÇON. 



' ATaal de commeDcer l'éludu physiologique de l'ulbumiQurie qui. 
doit faire l'objet de celle leçon, permettez-moi de roriimler, dans 
réflexions générales, ma pensée sur la maïuère dont on doit com- 
prendre le mode de production de certains symptômes morbides qui, 
comme la glycosurie, ia polyurie et l'albuminurie, peuventapparaltrfl' 
dans des circonstances variées et avec un caractère variable de' 
gravité. 

Dans la plupart des maladies qui se manifestent par des modiScs- 
tions de sécrélion ou de nutrition intime, il y a toujours à considérer 
les éléments suivants : 1" on acte cellulaire qui crée ou rejette mf 
produit de chimie pathologique; 2' un acte vasculaire qui apporte 
soit le produit à rejeter, soit les matériaux nécessaires à la forma- 
tion de ce produit ; 3° une intervention des nerfs qui est peut-être 
double, d une part, pour stimuler les cellules à exécuter leur œuvré 
avec plus ou moins d'activité, d'antre part, pour dilater les valsi 
et augmenter les phénomènes d'apport; 4° une intervention des 
centres nerveux, probahlement double aussi, comprenant, de mëmâ 
que l'action nerveuse périphérique, l'intervention d'un centre vaso? 
moteur et celle d'un centre excitateur; 5* uu acte sensitif inconscient 
qui vient provoquer ces deux, centres, car la plupart des phénomènes 
morbides sont de nalm-e réflexe. Kn outre, ces diverses actions neii- 
veuses sont elles-mêmes très-probablement beaucoup plus cont' 
plexes qu'on ne le croit généralement. Ce n'est pas un fluide qui, 
crÉé dans le ceolre excitateur, va d'un trait à travers les nerfs jus- 
qu'à la cellule ou jusqu'au capillaire. C'est un ébranlement moltScu- 
laire qui, né dans ce ceolre, provoque de proche en proche la mise 
en activité de l'aulonoraie des divers ganglions semés sur le trajet 
des nerfs. Or, l'autonomie de la cellule, celle du vaisseau, celle dS' 
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chaque ganglion, celle de chaque centre nervenx peuvent entrer en 1 
activité par une action directe, ou môme spontanément. Chaque gan- 
glion peut agir de lui-même, au reçu d'une impression aenaitive J 
inconsciente qui lui est arrivée directement, sans passer par le centre J 
plus élevé qui se trouve dans le bulbe ou ailleurs. Il peut même ai 
sans y avoir étû provoqué par une impression partie de la périphé- | 
rie et, dans tontes ces circonstances, l'acte final, celui qui conslituo J 
le symptôme morbide, la sécrétion ou l'excrétion, reste loujours le ] 
même, qu'il soil l'œuvre isolée de la cellule, qu'il dépende des phè- ] 
noménes d'apport ou de sa ngui fi cation, qu'il ait été provoqué par J 
tel ou tel ganglion, tel ou tel centre. Voilà pourquoi le symplôme ' 
albuminurie, comme le symptôme diabète, comme le symptôme po- 
lyurie, comme la pneumonie ou toute antre inflammation, peut appa- 
raître toujours avec le même aspect dans une foule de circonstances 
différentes. Voilà pourquoi les cliniciens ont été obligés d'admettre 
tant d'espèces de diabètes, d'albuminuries, de pneumonies, etc. Ce 
qui fait la gravité de l'élat morbide, ce n'est pas l'intensité du symp- 
tôme qui a donné son nom à la maladie, c'est la nature et le niveau 
du point de départ de la série d'actes qui aboutit â la manifestation 
extérieure. Si la cause provocatrice est dans la cellule même et toute 
locale, sa sphère d'action demeure restreinte et retentit peu ou pas sur 
le reste de l'économie. Ce n'est, pour ainsi dire, qu'un épiphénomène 
de la vie normale. Si elle siège dans un ganglion, elle a déjà plus de 
puissance et peut même retentir sur d'autres fonctions. Si, enfin, elle 
siège dans le cenire nerveux, la maladie acquiert de suite une grande 
gravité, car non-seulement elle domine alors toutes les cellules de 
l'organe périphérique, compromet tonte la fonction de ce dernier, 
mais elle trouble encore indirectemen t toutes les autres fonctions qui 
ont bisom de \i première pour le maintien de l'équilibre de toute 
l'économie De plus 1 "^'^t morbide, qui altère un des centres fonc- 
tionnelb de cette partie de l'axe cérébro-spinal, gagne bien vile les 
autres centres fonctionnels qui siègent dans cette même partie, et j 
môme cette altération se propage tôt ou tard aux autres portions d 
système nervenx. Alors toute linnervalion se trouve compromise ; 
tout dépend encore de la nature de cette altération centrale qui est 
plus ou moins envahissante, plus ou moins guérissable. Lorsque enfin 
cette partie primitivement atteinte est le bulbe, c'est-à-dire un or- 
gane qui tient sons sa coupe les fonctions les plus indispensables à 
\a. vie, alors uon-seulemeiit la gravité acquiert le pins haut degré, 
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mais môme l'affection peut devenir rapidement morlelle. C'est tont 
jueteraent ce qui a lieu pour le diabète et l'albuminurie. 

Ces réflexions s'apptiquanl aussi bien à la présence du sucre daniî 
les urines qu'à ceUe de l'albumine, il était naturel de les présenter 
au moment où nous venons de terminer l'étude physiologique du 
diabète et au montent où nous allons commencer celle de l'albumi- 



Pris dans son acception géuërale, le mot albuminurie signllie une 
excnition d'albumine se faisant à travers les reins. A ce titre, on 
sent, tnâme a priori, que le fait doit se produire dans une foule de 
circODBtances essentiellement difTérenles. Les cliniciens s'accordent à 
reconnaître que ce symptCme peut apparaître dans les maladies du 
cœur, dans celles du foie, dans celles du rein, dans certaines névro- 
ses, dans quelques pyrexies, daus les intoxications saturnine et 
alcoolique. Elle peut aussi se montrer, ea debors de tout état mor- 
bide, dans la grossesse et même dans l'étal tont à fait physiologique, 
BOUS l'influence d'une alimentation trop albumineuse. Bernard ayant 
mangé plusieurs a-ufs durs, après s'être soumis à l'abstinence pen- 
dant un certain temps, constata la présence d'une forte quantité 
d'albumine dans ses urines. Barroswill, Browu Sequard, Tessier ont 
obtenu le même résultat. 

IUvidemmeni, le mécanisme de l'albuminurie ne saurait âttele 
même dans toutes ces circonstances et le système nerveux être mis 
en cause dans tous ces cas. C'est tout justement la propension des 
auteurs à l'exclusivisme qui fait que toutes les explications propo- 
sées viennent se heurter contre quelques impossibilités. 11 est tout 
aussi impossible d'expliquer toutes les albuminuries par une aug- 
mentation de l'albumine, que pur une modification dans sa constitu- 
tion moléculaire, que par une augmentation de la pression sanguine, 
que par une altération du filtre rénal. Toutes ces explications sont 
vraies dans certains cas et inapplicables dans les autres. 

Lorsque la cause de l'albuminurie se trouve _dans l'alimentation, 
comme dans l'expérience de Cl. Bernard, il est incontestable que le 
système nerveux n'a aucune part â réclamer. Tout se passe comme 
dans la glycosurie qui fait suite aux repas : le sang reçoit plus d'al- 
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buminc qu'il n'en peut utiliser, il en est sursaturé et il se débarrasse 
du surplus comme d'uu corps étranger. 

Les conditions sont tout à fait analogTies lorsqu'on produit artifi- 
ciellement l'albuminurie chez les animaux en injectant directement, 
soit dans les veines, soit dans le tissu cellulaire, du blancd'œuf ou du 
sérum du sang. Il en esl de même aussi pour les albuminuries qui 
se munirent pendaul !a période de résorption de certains épanche- 
ments pleuréliques ou autres. C'est alors, comme l'a dit BouiUaud, 
une digestion périphérique qui 'vient fournir au sang un excès 
momenCaué d'albumine. 

Il est vrai qu'il est des personnes chez lesquelles l'ingestion d'une 
grande quantité de blancs d'œuf ne donne jamais lieu à l'albuminu- 
rie. On a expliqué celle exception en disant : 11 ne suDit pas qu'il y 
ait excès, il faut aussi que les reins se prêtent à une flltraiion plus 
active dont certains individus sont incapables. Je crois qu'il est une 
autre esplicalion tout aussi admissible, c'est que tout le monde n'a 
pas la même puissance d'ulilisalion, c'est-à-dire d'assimilation ou de 
transformation en une aulre subslaoce. 

Dans les maladies du cœur, la cause de l'albuminurie n'est plus 
un excès dalbumine dans le sang. Elle est certainement de nature 
■ hydraulique. L'obstacle mécanique apporté à la circulation fait 
naître dans le rein, comme partout, une augmentation de pression 
qui fait tranpsuder l'albumine comme le fait une pression exercée 
sm- une solution albumineuse placée dans l'endosmomètre. On a 
hien donné comme preuve de l'insuffisance de l'augmentation de 
pression, une expérience qui consiste à- exagérer la tension en injec- 
tant de l'eau pure dans les veines d'un animal et qui ne ferait ce- 
pendant pas apparaître l'albumine du sang dans les uriocs. Mais le 
résultat est loin d'être toujours négatif, comme on l'a prétendu. Le 
aerait-il toujours, du reste, qu'on aurait encore le droit de supposer 
que cette injection ne produit pas une augmenlalion suflisante, car 
l'expérience de Meyer démontre de la manière la plus péremptoire 
qu'on peut produire do l'albuminurie en forçant mécaniquement le 
sang à s'accumuler dans le rein, et par soile en augmentant la ten- 
sion sanguine. 11 a, chez plusieurs animaux, saisi la veine cave infé- 
rieure au-dessus de l'embouchure des rénales; il en a rétréci le 
calibre du tiers ou de la moitié, et l'urine s'est montrée aussitûl 
riche en albumine. Non-seulement le mécanisme hydraulique esl 
possible, mais je crois qu'il esl le seul qui puisse rendre compte de 
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l'aUHiniinurie cardiaque, d'autant plus qu'elle n'appnratt jamaie que 
dans les maladies du cœur qui ont dùlerniiné des stases veineuses 
considérables. Ici encore le syslème nerveux n'a rien à rôclaraer 
comme influence palhogéniqne direcle, et nous pouvons passer outre. 
Pousser plus loin l'analyse de ce genre d'alLuminurie, serait sortir 
du cercle diijà trop immense de la physiologie pathologique de 
l'innervation. 

Kous pouvons aussi éliminer du problème ralhuminurie d'origine 
hépatique, car, pour elle, deux hypothèses seulement sont possibles 
et toutes deux restent en dehors de la sphÈre d'action du système 
nerveux. .Ou bien elle tient aux rapports intimes que la veine cave 
inférieure contracte avec le foie et à ce que ce vaisseau se trouve 
comprimé par la maladie organique de cette glande; et alors on 
rentre dans le cas précédent. C'est un mode spécial du mécanisme 
hydraulique. Ou bien elle tient à ce que les cellules hépatiques 
altérées ne peuvent plus remplir leur fonction glycogénique et à ce 
que les produits azotés de l'absorption digestive n'étant plus dédou- 
blés dans le foie, restent en nature dans le torrent circulatoire. On 
rentre alors dans le cas d'une alimentation trop albumineuse, dans 
le cas d'albuminurie par excÈs d'albumine. Le hulbe n'est même pas 
mis en cause dans la suppression de la fonction glycogénique, car 
c'est le dernier rouage de la machine de cette fonction qui fait dé- 
faut, la cellule hépatique. 

Quelques auteurs attribuent aussi à la compression de la veine 
cave inférieure l'albuminurie qui se montre chez beaucoup de 
femmes enceintes, mais la cause me semble devoir être autre, car 
l'urine ne renferme point d'albumine chez les femmes qui ont un 
kyste de l'ovaire ou même un développement considérable de l'uté- 
rus dû â un polype ou à un corps fibreux et capable d'exercer une 
compression tout aussi considérable. Évidemment le phénomène doit 
tenir, comme la glycosurie, aux conditions physiologiques spéciales 
de la femme grosse. Une explication qui rentre dans celte manière 
de voir est celle qui suppose que la mère introduit dans son sang 
une plus grande quantité d'albumine pour subvenir à la fois à ses 
propres besoins et à ceux de son enfant ; que cette plus grande intro- 
duction n'est pas toujours en équilibre exact avec les nouvelles 
causes de dépense; que le fœtus n'utiliserait pas toujours le surcroît 
d'albumine qui no saurait être conservé par le sang. On a objecté, il 
est vrai, à cette hypothèse l'absence d'albumine dans l'urine des 
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femmes qui conservent pendant un mois ud enfant mort. Mais ou 
comprendrait encore qu'après la mort de l'enfant, qui deviendrait 
i pour elle uu simple corps étranger, la femme rentrât de suite 

idans les conditions ordinaires de nutrition, comme cela a lieu après 
les couches, de sorte que l'argument ébranle beaucoup plulût ta 
première supposition. Quoi qu'il ea soit, oa n'est pas autorisé, jus- 
^'â présent, à rapporter au système nerveux l'albuminurie simple 
des femmes enceintes. 

Quant à l'idée d'une cause purement chimique, c'est-à-dire d'une 

modiQcatioa moléculaire éprouvée par l'albumine du sang, idée 

qu'on a cherché à appliquer à divers cas d'albumiaurie, l'élat actuel 

de la chimie organique ne nous permet pas de nous lancer sur un 

U terrain aussi peu sûr. J'accorde encore que dans les cachexies l'éli- 

I minaCion soit due à une modification de ce genre, mais uniquement 

Kparce que la chose n'est pas impossible. 

Somme touie, la Ihése d'une pathogénie nerveuse ne me parait 
K']>oaToir être soutenue que pour l'affection appelée maladie de 
righl, pour l'éclampsie albuminurique de certaines femmes et pour 
nés albuminuries d'origine pyrétique et toxique. Du reste, pour moi, 
\va point de vue du mécanisme général, ces derniers cas rentrent 
T entièrement dans le fait de l'albuminurie de Bright, de sorte que le 
fcdébal pourra porter exclusivement sur celle affection, sauf à faire 
■Tcssortir ses relations avec les autres albuminuries d'origine ner- 
■ Teuse. Cela étant, nous n'avons à présenter ici que le sommaire des- 
Eeriptif de la maladie de firight. 

Sommaire descriptif de la maladie de Brighl. — Cette alTeclion 
Kut se présenter sous deux formes, la forme nigui! et la forme 
I chronique. 

Dans le premier cas, il survient brusquement un frisson intense 

kqui s'accompagne de douleurs dans la région rénale et de vomisse- 

Tmenls sympathiques. Le malade est tourmenté par un besoin conti- 

r nuel d'uriner et n'obtient la plupart du temps qu'un résultat insigui- 

int. C'est h peine s'il rejette quelqnes onces d'urine dans les ïi 

. Mais celîe-ci est d'un rouge sale et renferme une quantité 

wnsidérable d'albumine. Elle se prend en masse sous l'action de la 

[.chaleur et de l'acide azotique, fie trCis-bonne heure i! se produit une 

ihydropisie qui, de suite, atteint un très-haut degré et qui se fait 

ISQSsi remarquer par la faciUtii avec laquelle elle se déplace. Ghes 

teaucoup de sujets, tout rentre dans l'ordre au bout de 8 à 15 jours. 
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Chez d'aulres, il sunient soit une pneumonie, eoit une pleuréBÏe, 
soil une péricardile qui, généralement, sont suivies do morl. D'autreB ' 
Buccombeal apr^s avoir présenté des symptômes cérébraux cob 
tant en convulsions ou en coma. A l'autopsie, on trouve les reins 
augmentés de volume, d'uu rouge brun, friables. Au microscope, les 
glomérules forment de petites masses rouges t|ui tranchent nette- 
ment sur le reste. On aperçoit des épanchemenls sanguins dans les 
capsules de Malpigtii et dans les canalicules uriniréres. Dans d'autres 
existent des exsudais coagulés. Ces cylindres d'exsudats sont cou- 
verts de cellules épitbéliales qui ne sont pas beaucoup modifiées 
dans leur aspect. 

Dans la forme chronique, les douleurs rénales sont très-rares. La 
sécrétion urinaire diminue rarement. Pai'fois, au contraire, il y a 
une véritable hypersécrétion, môme guand le rein semble ne plus 
exister. L'urine est mousseuse et présente, à certains moments, une 
couleur de café étendu qui est due à de la matière colorante dusang 
altéré. L'analyse chimique y montre non-seulement la présence de 
l'albumine, mais encore une diminution de l'urée. Tôt ou lard il 
survient de l'anasarque qui est irés-mnbile et qui se montre surtout 
aux mains et k la face. Le teint est très-pâle et a même quelque 
chose de caractéristique pour un œil exercé. Le malade est d'm 
faiblesse exlréme. Ouand l'aU'ection est déjà ancienne, on constate . 
presque toujours une hypertrophie du cœur sans lésions valvulaires. 
La plupart des sujets éprouvent dessulfocalionsel tous les symptômes 
d'un calarrhe broncbique. Leur vue s'affaiblit et ils peuvent devenir 
tout à fait amauroliques. Plus tard surviennent des convulsions 
se montrent par accès. D'aulres tombent dans le coma le plus pro- 
fond. Il en est qui ont des accès de délire précédés d'une céphalalgie 
opiniâtre, ils finissent par préseuler une obtusion intellecluelle per- 
manente qui se traduit par l'apalbie, l'indifférence et la lenteur de 
la perception. Généralement, to^s succombent au milieu de ces symp- 
tômes cérébraux s'ils n'ont pas été enlevés par une pneumonie inter- 
currente. 

Des autopsies faites à des époques plus ou moins éloignées dn 
début de la maladie, ont conduit les aualomo-palhologistes : 
admettre, pour les lésions rénales, trois périodes. Dans la première, 
on ne trouve que les altéralioas de la forme aiguè; dans la seconde, 
les reins sont plus volumineux encore que dans la première. Leur 
teinte générale est jaunâtre; ils renferment peu de sang. Les corpus- 
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cules de Malpighi sont pales; les canalicules sont dilalés et visqueux; 
les cellules qui les tapisseut sont gnisGeuses; les e^tsudats soot 
parsemés de granulations graisseuses. Çà et là sont des amas de 
graisse provenant de la destmclion des cellules. Dans la troisiôme, 
l'organe est considérahlement atrophié, sa surface est bosselée; il a 
une consistance dure et coriace. A la place des canaux urinifères se 
trouve du tissu librillaire. Les quelques corpuscules qui existent en- 
core sont remplis de graisse. La plupart des observateurs onl mal- 
heureusement négligé de recliercber l'état des centres nerveux. Les 
auteurs classiques ue parlent que d'un certain œdème cérébral qu'on 
aurait rencontré quelquefois. Dans l'analyse, nous pourrons émettre 
une assertion qui prouve qu'on a eu tort de ne pas pousser plus loin 
l'investigation nécroscopique. 

Analyse physiologique. — Dans l'interprétation physiologique, il 
est nécessaire de maintenir la distinction admise en clinique, car le 
mécanisme physiologique n'est peut-élre pas tout à fait identique 
dans les deux formes, aigoS et chronique. C'est sur cette dernière 
que nous ferons tout d'abord porter la discussion. 

En voyant les altérafions si caraciérisliques que nous avons signa- 
lées dans les reins, il était tout naturel de leur attribuer le passage 
de l'albumine. Le flllre ainsi modifié se laisserait traverser par ce 
qu'il a l'habitude de retenir dans les conditions normales. C'était là 
l'idée, non pas de Brighl qui, le premier, a décrit la maladie et y a 
attaché son nom, mais celle de Hayer qui en a le premier importé la 
connaissance en France. C'est encore celle de la plupart des méde- 
cins. Du reste, dans presque tous les traités classiques, sinon dans 
tous, la maladie de Bright est donnée comme une affection toute lo- 
cale. Généralement, on pense que l'albumine passe, parce qu'il n'y 
a plus d'épithélium, ou que là où il existe par places il est complè- 
tement dégénéré. Le fait est que dans toutes les maladies des reins 
où l'épithélium dégénère cl tombe, il y a albuminurie. Beaucoup 
d'auteurs prétendent que dans l'état normal l'albumiae tend à trans- 
suder comme le reste, qu'elle pénètre même dans les cellules, mais 
qu'elle y reste soif pour la nutrition même de ces éléments, soit pour 
y être transformée en une autre matière non déterminée. Quelques- 
uns se sont même hasardés à dire, contre tous les enseignements de 
la chimie biologique, que ce sont les cellules des reins qui font de 
l'urée avec les détritus azotés fournis par la désassimilation. 

Il est bien vrai que dans la plupart des cas où l'acide nitriipie 
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dticèlfl la présence de l'albumioe dans ]ea oriQes,IemicroEcopey décèle, I 
de soQ côté, la présence d'un grand nombre de cellules épitbC-Uales [ 
cl, par conséquent, l'existeace d'une active desquamation dans les 1 
lubes urjnifères. Mais rien ne prouve que cetle desquamation ne j 
soit pas, au contraire, le résultat du passage de l'alhumine, car nous .j 
pouvons opposer à la théorie rénale de la maladie de Bright tU. J 
certain nombre de faits qui semblent la condamner. 

Ainsi que Graves l'a déjft indiqué, il y n déjà danslasciencebeaa*S 
coup de cas où la symptomalologie s'est montrée identique avec celte J 
de la maladie de Brigbt et dans lesquels on n'a trouvé à l'autopsiBl 
aucune lésion rénale. Bien des fois aussi on a présunté à des prati-l 
ciens expérimentés des reins dégénérés qu'ils ont déclaré devoir-f 
provenir in c on tcstabl ornent d'individus atteints de la maladie deJ 
firight. Or, les sujets qui les avaient fournis n'avaient jamaiB eu< J 
d'albumine dans leurs urines. Une cause qui mérited'étre coDsidërée 1 
comme telle est toujours inséparable de ses effets habituels. Souvent 1 
encore on voit disparaître l'albumine des urines d'anciens albumi-j 
nuriques; on les croit guéris. Ils meurent au bout d'un temps plus en- J 
moins long, et on trouve leurs reins complètement dégénérés. Pour- F 
quoi donc celle suppression du. produit anormalement excrété quand! 
les conditions locales n'ont pas changi^', ou plutôt se sont aggravées?^! 

Du reste, les cylindres d'exsudals qui remplissentles canaux urini'J 
fères, quels sont-ils, si ce n'est la substance qui doit être rejeléfl et 
qui s'est coagulée; de sorte que la principale caractéristique do li 
lésion de Bright n'appartient même pas à l'organe ? C'est le résultat.! 
d'un phénomène cliimique auquel le rein sert seulement de coDte-l 
nant. C'est un fait tout à fait indépendant de la vie qui n'a pas pluff.l 
de valeur que la coagulation du sang dans les veines d'un cadavre^l 
Si ces cylindres sont piquetés de granulations graisseuses, ce n'est 1 
là encore, au moins en partie, que la reproduction decequisepasee-J 
pour les caillots de fibrine enfermés dans l'économie. Eux aussi eeil 
transforment spontanément en graisse et en ammoniaque, de façoa.1 
à donner naissance à un savon qui permet leur résorption ou leur! 
expulsion sous une forme soluble. C'est une digestion en vase dos I 
analogue à celle qu'éprouve le blanc d'œuf solide placé dansls.] 
cavité péritonéale ou ailleurs. Quant aux lésions qui siègent réelle- I 
ment dans le lissu rénal lui-mflme, peut-être ne sonf-elles que les -1 
effets de l'iiTitation mécanique que détermine la présence de ce» J 
bouchons dans les canaux urinifëres. 
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99ans le diabète, on constate également des altérations rénales. 
I reins sont plus volumineux et congestionnés. S'il n'y a pas 
^exsudais, cela tien!, comme le dit Prout, â la grande solubilité du 
sucre. Si ce principe, ajoute-l-ij, était solide comme j'alhumine, au 
lieu d'être liquide, on ne peut douter que des dépdts morbides ou 
des lésions organiques ne deviennent la conséquence do son pas- 
sage. Johnson a démontré que la transsudation même du sucre finit 
par dÉ-terminer la chute des cellules épithéliales des reins. 

Une série d'expériences pratiquées par Hammon a donné un ré- 
sultat qui semble indiquer que l'état des reins, leur plus ou moins 
d'activité ne sont pour rien dans l'albuminurie. 11 a, à l'aide de diuré- 
tiques, exagéré le travail de la glande rénale cfiez des albuminuri- 
ques. La quantité d'urine rejetée a augmenté, mais celle de l'albu- 
mine est restée la même. 

En dehors de tous ces arguments, mes impressions cliniques me 
forcent à rejeter la théorie rénale que je regarde comme une erreur 
due à l'empressement que l'on a mis à saisir, pour expliquer les symp- 
tûmes signalés pendant la vie, la première altération analomique 
qu'on a rencontrée. Je comprends qu'un Allemand qui est absorbé 
par la vie cellulaire, le principal théûtre de ses découvertes, et qui en 
arrive ainsi à borner lui-mCme singulièrement son horizon pathogé- 
nique, reste dans cette erreur, mais je ne comprends pas qu'un cli- 
nicien attentif puisse ne pas lire dans la nature et l'enchaînement 
des symptômes que le plus souvent l'albuminurie et l'altéralton des 
tubes unniferLs sont deux tffets d'une même cause placée beaucoup 
plus haut Mai") cette cause plus générale, quelle est-elle? Où se 
trouve-t elle' Fst-ce dans le tégument externe, comme le veut Sem- 
mola' Est-(.e dans le tang' Est-ce dans le système nerveux? 

Seromoia, s appuyant «ur ce fait que l'étiologie indique l'influonce 
du froid pense que le refroidissement de la peau a pour résultat 
d'en supprimer le fonitionncment, de supprimer par conséquent la 
respiration cillante quil en résulte pour le sang un déficit d'oxy- 
gène, doft oxydation incomplète des principes protéiques de l'orga- 
nisme qui se trouvent Être éliminés presque en nature. Déplus, selon 
lui, ce même refroidissement ferait contracter les capillaires cutanés, 
d'où rellux du sang vers le réseau capillaire viscéral et eu particu- 
lier vers les reins. Ceux-ci, soumis non-seulement à cette congestion 
par reflux sanguin, mais encore à un travaU exagéré, finiraient par 
s'altérer dans leur texture, de sorte que la même cause, le froid, 
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produirait à la fois les deux effets caractériRaat la maladie de Bright, 
râlimiaation d'albumine et l'aUëratien des reins. Nous verrons que i 
celte explicalion ne peut même pas fifre sdmisc pour la forme a 
ni pour l'albuminurie scarlatincusc auxquelles elle semblerait^ 
au premier abord, devoir s'adapter parfaitement. A plus forte r 
ne peut-elle pas s'appliquer à la forme chronique, dans la produCJ 
tion de laquelle le froid ue figure jamais d'une manière sérieusfl 
Celte forme se développe trop lentementet dure trop longtemps poii 
qu'on puisse adopter un mécanisme de ce genre. D'ailleurs, tous lej 
albuminuriques sont loin d'avoir la peau sèche et décolorée. Beaol 
coup sont déjà atteints depuis longtemps, qu'ils ont encore la pes 
très-vascularisée et ayant loue les attributs de la vigueur. 

D'aprÈs Audral et Gavarrot, ou rencontre dans ie sang des album- ' 
uuriques un peu plus d'eau, uu peu moins de globules, uupeumoinB 1 
de fibrine et uq déficit assez considérable des principes solides du 5 
sérum. Mais cet état du sang n'est-il pas plutôt le résultat que 1i 1 
cause de cette maladie qui, en le dépouillant constamment d'un de J 
ses principes essentiels, ne peut que l'appauvrir? Sans doute, c'est I4| 
sang qui sert de vébicuie à l'action toxique dans les albuminuriel^ 
d'origine pyrélique, ou saturnine, ou alcoolique; mais même dai 
ces cas, où on ne saurait nier l'intervention du sang, ce derni^ 
n'arrive à produire l'albuminurie que par l'intermédiaire du systèmj 
nei-veux qui, dans d'autres circonElances, est le seul et unique polif 
de départ de l'aiFection. Je vais essayer de voua faire partager H 
conviction à cet égard. 

Hammon qui, dès 1S6], s'est attaché à démontrer expërimentalâ<> 
ment la nature névrosique de la maladie de iJright, a produit, entn 
autres, deux preuves qui me paraissent peu heureuses, U a consti 
qne cbez les albuminuriques, la proportion d'albumiae daus laS 
urines augmentait considérablement sous l'inlluence de l'exercicé 
musculaire. Comme c'est l'innervation qui préside à la contractioaV 
musculaire, il en conclul que c'est l'axe céréhro-raehidien qui prfri 
si do aussi â l'albuminogéuèse. L'argument me semble bien faibltf 
ou bien vague, car on peut tout aussi bien supposer que c'ei 
du tissu musculaire qui donne lien à un excès de dés assimila tion âfl 
l'albumine qui n'aurait m^me pas le temps de se détruire chimiqiie>i 
menl. A ce litre, tous les troubles des différentes fonctions d 
être regardés comme névrosiques, puisque le système nerveux pri^.l 
side à toutes les fonctions. Un argument tout aussi peu net est celui 




DU SYSTÈME NERVEUX. 353 

qu'il tire de l'influence des repas. Il a vu l'albuminurie augmenter, en 
dehors de toute alimentation Irop riches en matières album inoïdes, 
bien avant que les produits de la digestion aient pu pénétrer dans 
le sang, esclusivemenl sous l'influence du travail de la digestion; 
alors, par conséquent, que le systÈme nerveux dispensait de la force 
pour produire tous les phénomènes mécaniques et peut-élre sécré- 
teurs de cette fonction. Heureusement pour la Ihèse que j'entreprends 
de défendre, elle a eu sa faveur dos preuves moins indirectes et 
plus solides dont quelques-unes sont dues, je dois le reconnaître, à 
ce médecin distingué. 

Gubler a rencontré l'albuminurie dans des maladies de la protu- 
bérance. Brodie et Henckel ont signalé ta présence de l'albumine 
dans les urines d'individus atteints d'affections de la moelle. Lafolie 
elle-même peut donner lieu à de l'albuminurie. Simpson l'a rencon- 
trée chez trois aliénés. Les troubles intellecluels se montraient par 
périodes et la disparilion de l'albumine précédait le retour à la 
santé. Burnett a vu une personne chez laquelle la folie se présentait 
sous deux formes alternant entre elles. Tantdt il y avait dépression; 
tantôt, au contraire, exaltation des manifestations intellectuelles. 
Tant que durait la période de dépression, il y avait de l'albumine 
dans les urines. Klle di.sparaissait pendant la période d'exaltation. 
Les convulsions des épilepliques paraissent pouvoir déterminer une 
albuminurie passagère. 11 est vrai que les observateurs ne sont pas 
d'accord à ce sujol, les uns ayant obtenu dans ces circonstances la 
coagulation caractéristique, les autres l'ayant cherchée en vain. Cela 
prouve seulement que le fait n'est pas constant. 11 y a d'autant moins 
lieu de mettre en doute la bonne foi ou l'habileté de ceux qui ont 
apporté des résultats positifs, que Cl. Bernard avait déjà remarqué 
que, chez les animaux, les convulsions s'accompagnent de l'appari- 
tion de l'albumine dans les urines. Pour les mêmes raisons, on a eu 
tort aussi de mettre en doute la valeur de l'assertion de Peschier 
qui a vu l'albumine se montrer pendant les crises des femmes hys- 
lériques. Cn fait digne d'être noté, c'est qu'Hammon a mÔme constaté 
que, chez les albuminuriques, la richesse de l'urine en albumine 
est en raison de l'intensité des phénomènes convutsifs. C'est qu'en 
effet les convulsions viennent traduire une exacerbation passagère 
~ ffun état cérébral permanent. 

Hais c'est surtout dans les sympt&mes mêmes de la maladie de 
ight bien caractérisée qu'on peut puiser des preuves de sa nature 
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nerveuse. Tous les malades atteints de cette prëtendue alTectioiD 
rânalc succombent après avoir présantC des accidents manifestein^ 
cérébraux, tels que coaïulsions, coma, délire, céphalalgie opiniftire) 
obtusion intellectuelle qui su traduit par l'apathie, l'indiftéreuce, I 
lenteur des perceptions. Ces accidents qu'on ne pouvait pas ne pa 
constater, on a fait des efforts inouïs pour en faire une conséquencâ 
de l'altération des reins. On a voulu les expliquer par l'actira 
toxique de l'urée qui, ne trouvant plus d'issue possible par l'émono 
toire urinaire, s'accumulait daus le sang et venait ensuite troublerl 
fonctionnement des centres nerveux. On a créé ainsi l'urémie q 
tout en pouvant se produire dans d'autres circonstances, Tiendrai 
généralement fermer la scène de l'albumiuurie. On s'est aperçu, ( 
injectant de l'urée dans les veines des animaux, que cette substaBC 
était complètement innocente. Profilant alors de l'aptitude d 
devenir du carbonate d'ammouiaque, c'est h cette substance qu'on I 
attribué, avec Frerichs, l'empoisonnement. Mon-seulement Viài 
d'une intoxication urinaire est restée assez vague pour que SchottU 
ait pu accuser les matières extractives de l'urine, el Bence Joni 
l'acide oxalique avec aulant de chances d'être dans le vrai que II 
partisans de l'urée ou du carbonate d'ammoniaque. Mais il est un Ta 
qui me parait absoudre du même coup toutes ces substances etcon 
damner la doctrine de l'empoisonnement par rétention des principe 
de l'excrétion urinaire, c'est que tous les symptômes attribués 
l'urémie peuvent se montrer alors que la sécrétion urinaire contîiu 
à se faire avec tout autant et même avec plus d'abondance que dai 
l'état normal. Le fait a été signalé plusieurs fois par Liebermeietet 
Hiemeyer, qui ne rejette pas l'idée d'urémie, reconnaît la vérité d 
l'assertion et en conclut que la sécrétion urinaire ne consiste j 
en une simple filtralion-, puisque l'urée peut ne plus passer alorsqa 
les antres principes passent encore. Mais si ce professeur avait i 
recours à des analyses chimiques, il aurait pu constater que dans li 
cas analogues à ceux de Liebermeister, nou-seulement l'urine e 
plus abondante, mais qu'elle renferme encore de l'urée. D'ailleui 
les femmes éclamptiqnes ont de l'albumine dans les urines; 
ont des convulsions et tous les symptômes de l'urémie, mais ella 
n'ont pas d'urée dans le sang. De plus, leurs reins ne sont pas altéréft, 
D'un autre cûté, dans le choléra et la fièvre jaune, il y a beaucûti 
d'urée dans le sang, et cependant jamais ces deux affections l 
douaeut lieu à des convulsions. 



DU SYSTÈME NERVEUX. 355 

<Ile pouvant appliquer la théorie de l'urémie lout au moins à tous 
i, on a expliqué lea faits exceptionnels par la production acci- 
ïenteile d'un œdème cérébral. Une des conséquences de la maladie 
de Bright c'estdedéterminerdel'anasarquelantOt dans un point, tan- 
tôt dans ua autre. L'encéphale, comme les autres organes, peut deve- 
nir le siège de cet œdème si mobile, et c'est alors, qu'éclatent les fhè- 
nomèoes cérébraux qui sont ainsi engendrés uniquement par un des 
effets de la maladie primitive. L'idée était assez séduisante. Aussi est- 
elle devenue le refuge de ceux qui ne croient pas à l'urémie et qui 
cependant ne veulent pas renoocer à la nature primitivement rénale 
de la maladie. Mais t'œdéme est loin d'avoir toujours été constaté et, 
dans tous les cas, il est assez sioguiier de voir deux causes si diffé- 
rentes, un empoisonnement chimique et une Imbibiliou d'eau, s'en- 
tendre aussi bien pour produire exactement les mêmes effets. N'est- 
il pas plus probable que l'œdème, quand il apparaît, ne vient que 
compliquer un état matériel des centres nerveux qui existi dans 
toutes les circonstances et sur lequel nous pourrons peul-ôlre fournir 
quelques données plus loin. 

Dd reste, les symptômes ordinairement ultimes dont nous venons 
de parler ne sont pas les seuls phénomènes de nature nerveuse qui 
appartiennent à la maladie de Bright. 11 en est d'autres qui se mon- 
trent beaucoup plus tôt, avant que l'altération des reins ait atteint 
un degré tel qu'on puisse l'accuser de s'opposer d'une fa^^^on notable 
à la filtration de l'urée. La plupart des albuminuriques se plaignent 
d'une céphalalgie intense et opiniâtre. Chez beaucoup même la dou- 
leur de télé constitue le véritable point de départ de la maladie. Le 
symptôme céphahque précède Je symptôme rénal ou débute avec 
lui; et ici surtout il est impossible de l'expliquer par un empoison- 
nement dû à l'urée ou au carbonate d'ammoniaque. D'autres pré- 
sentent à divers moments, pendant lout le cours de la maladie, 
1 délire, ou de la gastralgie, ou du strabisme, ou de l'aphonie 
giasmodique. On observe fréquemment aussi des symptômes 
i sont encore plus incoutestablement l'apanage des maladies 
l'axe nerveux, des hj^jércsthéaies partielles, des sensations 
lolites et fugaces de brûlure et de chatouillement, des névralgies 
i occupent soit la S"»' paire, soit les nerfs intercostaux, soit 
i rameaux ileo-lombair«s et diverses paralysies partielles. Le 
œrf auditif peut lui-même être paralysé. Tous, ou à peu près tous, 
ïrent à une époque souvent très-avancée des troubles visuels qui 
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abouti.'^sent à la cécité. La tendance à l'anasarque s'est encore troHTéa 
là pour enterrer cette nouvelle preuve, et Tamaurose a été r 
comme Étant duc à l'extension de l'œdème à la rétine et t 
optique. Mais n'est-ce pas là la répétition de ce que nous avons v 
survenir dans le diabète où il n'existe pas d'œdùme. D'ailleurs 
l'oplithalnioscopc est loin de signaler toujours l'existence d'un cedëia 
passif de la rétine. Je suis convaincu que beaucoup d'observateui 
l'ont constaté un peu sous l'influence d'idées préconçues. Il y a plus, 
les autopsies faites jusqu'à présent prouvent qu'il s'agissait d'ooa 
véritable rëtinite amenant une sclérose du tissu conjonctif de la râdnQ 
et une dégénérescence graisseuse de ses éléments nerveux. L'alté 
ration des organes de la vision est donc presque de la même nature 
que celle des reins, et on peut se dcmanders'iln'yapaslàdeuxeObta, 
nutritifs parallèles d'une même cause siégeant dans les centres ner- 
veux. Dans tous les cas, cette allération visuelle est tout au moins com- 
parabie à celle que l'on voit survenir dans les maladies des coucheS 
optiques, des tubercules qnadrijumeaux, du cervelet et même de 1* 
moelle. 

L'anasarque lui-même constitue, à mes yeux, un phénomène mor* 
bide de nutrition d'origine nerveuse. On l'a attribué à la suppression 
de l'excrclion urinaire. Celle-ci ne venant plus dépouiller le sang d'ima 
manière înlermitlente d'une partie de son eau, il en résulterait une 
augmentation de la masse liquide contenue dans les veines. Cette a 
cnmulation donnerait lieu â une exagération de la pression subie par 
les parois des veines qui se laisseraient alors traverser par la partie 
aqueuse du sang.' D'où nn œdème qui suppléerait pour ainsi dire la 
sécrétion urinaire. Une simple observation suffira pour ruiner cette 
explication. Très-souvent l'anasarque apparaît à un 
l'excrétion urinaire est plus abondante que jamais. 

On a dit aussi que le sérum du sang Iranssudait parce qu'il avait 
perdu une grande partie de son albumine, et que dans cet état 11 se 
prêtait beaucoup plus à l'exosmose. Mais dans bien d'autres circons- 
tances le sang montre de la pauvreté en albumine sans qu'il y ait 
œdème. D'antre part, celui-ci se montre souvent do h-ès-bonne hcnre, 
chez les albnminnriques, bien avant que le chiffre moyen de l'albo- 
mine du sang ail baissé. De plus, avec cette supposition il devmlt 
être général et non partiel; il serait uu peu réglé par la pesanteur, 
ce qui n'est pas; il ne devrait pas non plus se montrer si mobile,. 
c'est-à-dire exister tantôt dans un point, tantôt dans un autre. D'ai^ 
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, quand on fait une saignée chez un animal et qu'on remplace 
ile le sang enlevé par une égale cpiantilé d'eau, il ne se produit 
joint d'œdéme, quoique, par le /ait, ia richesse du sang en aibumioe 
e trouve considérablement amoindrie. 

Frerichs l'attribue à une paralysie des capillaires résultant del'ac- 
lon du froid, de sorte que l'albuminurie et l'anasarque se trouve- 
aieut être deux effcls d'une même cause extérieure. L'action du 
roid, en supprimant le fonctionnement de la peau, exalterait, en vertu 
i loi de ranlagonisme des sécrétions, le travail des reins, y dé- 
minerait une congestion d'où résulterait le passage de l'albumine. 
a même temps et par places il paralyserait les capillaireB des parties 
plus exposées à l'air, comme les mains et la face, et les capillaires 
) retiendraient plus le sérum emprisonné. Mais alors pourquoi 
Ipparslt-il chez les convalescents de la scarlatine, qu'on a bien soin 
9 tenir à l'abrî du froid. Ces œdèmes si localisés, si mobiles dans 
le traduisent-ils pas plutôt des troubles vaso-moteurs 
-Tenant çâetlàsousl'influence d'un centre malade? Ce sont comme 
» irradiations névralgiques dans l'ordre des nerfs vaso-moteurs; ils 
t l'œuvre de fluxions analogues à celles qui se font autour des 
cthropalbies dues aux maladies de la moelle et daas les parties am* 
iantes des plaies de vésicatoire. On dirait des fluxions séreuses. Ces 
i^émes ne ressemblent pas à ceux qu'engendrent les maladies du 
^ar ou du foie. 
L'éliologie, de son côté, vient apporter une certaine part de preu- 
e indirectes. Eu Angleterre, où la maladie de Bright est beaucoup 
s fréquente qu'en France, les médecins o'hésilent pas à l'attribuer 
is des spiritueux. Or, l'alcoo! est un excitant qui agit surtout 
î centres nerveux. 11 est vrai qu'on peut dire que l'alcool est 
niné en partie par les reins et qu'il peut les modifier sur place au 
[i-sGulement de les rendre aptes à laisser passer l'albumine, 
Ls encore de les altérer dans leur propre texture. Mais si l'on songe 
! l'alcool se mélange au liquide céphalo-rachidien eu quantité 
e qu'on peut déclarer que les alcoolisés ont leurs centres nerveux 
ratinuetlement plongés dans un bain d'alcool; si l'on songe que ce 
i donne lieu avant tout â des symplOmes qui ne peuvent ap- 
irtenir qu'à l'axe cérébro-spinal; si l'on songe surtout que le tissu 
alique est inconlestablement dégénéré à l'autopsie, on sera 
é de reconnaître que ce n'est pas par sa sortie à travers les reins, 
r soa séjour, que l'alcool arrive à produire tous les signes de 
Fomc&nf. 1S 
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détériora lion des albuminuriques, A côté de l'alcool figurent les 
peines morales et la fatigue intellectuelle, conditioDS psychiques qui 
sont triis-aptps à altérer les centres nerveux. Le froid aussi, si on 
veut le maintenir parmi les causes de la maladie de Brighl, a l'ha- 
bitude de donner lieu à un mécanisme qui se concilie aussi parraitc- 
ment avec ma manière de voir. Il donne lieu à une impression sensitive 
qui peut, comme dans la paraplégie o (rigorr, comme dans l'atropbie 
musculaire progressive, comme dans la paralysie infantile, détermi- 
ner une modilication réflexe des vaisseaux des centres oerveux et 
allérer ceux-ci dans leur nutrition. L'albumiaurie des femmes en- 
ceintes pourrait elle-même se rattacher à la théorie nervosique, car 
l'état de grossesse élève certainement le diapason du système nei^ 
veux. Il fait naître toutes les uévropathies. Aussi, si j'ai dit plus baul 
que je comprenais l'albuminurie des femmes enceintes sans inter- 
vention du système nerveux, je faisais au fond une véritable coft- 
cesBiOD- H y avait peut-être déjà aussi concession de ma part lors- 
que j'englobais dans une même théorie hydraulique toutes les 
albuminuries dues à des maladies du cœur ou du foie, et en attri* 
buanl celle des cachexies à une modification moléculaire de l'albo- 
minurie; car au fond toutes ces maladies modiSent inconlestablement 
l'étal des centres nerveux. Quoi qu'il en soit, il me parait évident que 
la forme chronique de la maladie de Bright est une affection du' 
système nerveux. Mais je crois qu'on peut aller plus loin el localisef 
dans le bulbe la cheville ouvrière du mécanisme nerveux de cette 
maladie; que c'est là ce qui fait son cachet particulier, et que c'est là 
ce qui lui donne sa grande gravité, comme pour le diabète. J'espère 
pouvoir vous en convaincre au commencement de noire prochaine 
réunion. 




VINGT-QUATRIÈME LEÇON. 



Je TOUS ai annoncé hier que je croyais dCToir faire Jouer au bulbe 
■le i6}e principal dans la maladie de Bright et dans toutes les mala- 
de aalure nerveuse. Il est, à ce sujet, on fait d'expériraenlalion 
ne peut qu'avoir une très-grande valeur aux yeux d'un physio- 
i logisle. Cl. Bernard a démontré qu'on pouvait faire naître l'albumi- 
I nnrie on piquant un point déterminé du bulbe, de même qu'on faisait 
!■ apparaître la glycosarie en agissant sur un autre point de ce même 
1 OTgane. Il est donc évident que le bulhe peut, par une série de phé- 
lènes intermédiaires, commander et déterminer cet acte final qui 
F jje traduit par la sortie de l'albumine du sang à travers les glomérules 
Tdu rein. En quoi ce mode d'action centrale consiste-t-il ? 

Landouzy le premier a pensé que très- probablement le point du 
[' bulbe dont la piqûre produit l'albuminurie, présidait à l'innervation 
I Taso-motrice du rein; que sa lésion, paralysant les vaisseaux de cet 
l'Organe, y déterminait une congestion dont le résultat Bnal était la 
■ -transsudation de l'albumine. Depuis, Witlich ot Stokvis ont pensé 
1 avoir ruiné cette hypothèse par l'expérience suivante : ils ont coupé 
L directement les nerfs rénaux et même les plexus dont ils émanent ; 
t*iJs ont ainsi paralysé, d'nne manière incontestable, les vaisseaux des 
f -reins; ils ont produit une congestion manifeste, et cependant l'albu- 
L mine ne se montra pas dans les urines. Mais, à mes yeux, celte expé- 
f. lience ne prouve rien contre l'inQuence vaso-motrice du bnlbe sur 
> le rein. Elle montre seulement que Landouzy a mal compris la mo- * 
f diiication que peut faire subir à celte influence la piqûre du point 
y indiqué. Pour qu'un acte nutritif ou sécréteur soit complètement 
} troublé, et surtout troublé matériellement, une congestion passive 
I purement paralytique ne sufQt pas:il faut une congestion active qui, 
[ d'après nos idées, doit consister dans une dilatation irrégulière et 
apasmodique. Il faut qu'il y ait excitation et non dépression du centre 
o-moteur; et tout justement une simple piqûre est bien plus apte 
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à produire une irrilation qu'une Buppression d'action. Peut-être 
même, pour amener l'aberratioo de la sËcrâtion, faut-il ea même 
temps que l'intervenlion spasmodique des vaso-moteurs l'action d'an 
nerf sécrélcur, comme l'entend Ludwig, nerf qui Tiendrail prendre 
aussi sa source dans le bulbe. Le bulbe présiderait à la sécrétion 
urinaire, comme il prëside à la sécrétion glycogénique, absolument 
dans les mêmes conditions. 11 tiendrait à ta fois sous sa coupe la sé- 
crétion et la nutrition des reins, et c'est pour cela que ses maladies 
détennineraient à la fois l'albuminurie et l'altération caracléristiquo 
de la maladie de Brigbt. 11 ne faudrait pas, du reste, s'étonner si la 
nature avait ainsi placé dans le bulbe un des principaux rouages 
nerveux de la sécrétion urinaire, le reste appartenant à la moelle. Il 
y avait un inlérût majeur â grouper les uns près des autres les ci 
très nerveux des fonctions qui se rattachent à l'hématose. Si l'air 
expiré représente la fumée du travail de combustion qui se passe 
incessamment en nous, l'urine en représente les scories. Il y avait 
surtout intérêt ù les réunir dans le point où viennent aboutir par les 
pneumo-gas triques les renseignements inconscients les plus uëces- 
saires du parfait équilibre des fondions de nutrition. 

Quel que Boil son mode d'action, il est certain que dans les vivisec- 
tions, le bulbe est susceptible de donner lieu à de l'albuminurie. Ce 
qu'il peut faire dans ces conditions, il doit évidemment pouvoir la 
faire sous l'influence d'une lésion spontanée, Or, jusqu'à présent on 
ne s'est pas encore assez préoccupé de rechercher cette lésion bulbaire 
dans les autopaies d'individus atteints de la maladie de Bright. Satis- 
Ikils d'avoir constaté quelquefois un œdème plus ou moins réel dt 
masse encéphalique, les médecins n'ont même pas songé â soumettre 
cet organe à l'esamen microscopique. Quelques-uns cependant l'ont 
fait e( ont trouvé le bulbe injecté ; on a môme signalé la dégénérescence 
graisseuse des cellules. Je n'ai encore pu le faire que sur trois bulbes 
qui m'ont été envoyés de l'hôpital Saint-Charles, et sur loua les trois 
il y avait non-seulement une injection considérable des capillaires, 
mais un grand nombre de cellules étaient remplies de granulations 
brunes qui rappelaient tout à fait la teinte de celles du (ocus niger 
des pédoncules cérébraux. C'était une dégénérescence analogue â celle 
de la paralysie glosso-labio-laryngée, avec une teinte plus foucôe. 
D'autres cellules étaient piquetées de granulations graisseuses, 
celte altération était constante, elle constituerait une preuve plus que 
EUfTisante, et il ne serait pas nécessaire d'en chercher d'autres. Mais, 
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en atteadant de nouvelles confirmations, on peut s'appuyer sur plu- 
sieurs autres arguments moins directs. 

Dans la maladie de Bright, il y a presque toujours des vomisse- 
ments. Jaccoud et d'autres auteurs les allriliuent à l'allÉralion des 
sécrétions stomacales par l'ammoniaque et à l'impression anormale 
produite sur [e systÉme nerveux par le sang viciÉ. Mais je les ai vus 
au début, alors qu'oa ne pouvait pas encore supposer l'esisleace 
d'une accumulation d'urée. Toutes les affections des centres nerveux 
donnent lieu par elles-mêmes h des vomissements. Le bulbe est 
très-apte à ce mode do manifestation, puisque le pneumo-gastrique 
joue un rûle important dans le mécaoisme de ce pliénomène. Les 
convulsions plaident aussi on faveur de la localisation bulbaire, car 
nous verrons que le bulbe fait partie de ia riigion convulsive de 
l'encéphale. Hammon a augmenté considérablement l'albuminurie 
cbez SCS malades par l'adminislration du tartre slibié et de l'ipéca- 
cuana, substances qui agissent particulièrement sur le bulbe. C'est 
par son intermédiaire qu'elles produisent le vomissement et les mo- 
difications vaso-motrices qu'on cherche à obtenir du cûtd du poumon. 
La plupart des albuminuriques ont une oppression continuelle; ils 
ont tous les signes d'un catarrhe bronchique des plus tenaces et des 
mieux caraclérisés. Beaucoup finissent par une asphyxie promple- 
ment mortelle. N'est-ce pas là la preuve d'une lésion qui avoisine le 
centre respiratoire et qui par le fait peut reproduire aous ce rapport 
ce que nous avons vu se présenter dans le diabète? Les accès de 
Lâyspnée, qui survienoent ù chaque instant chez les albuminuriques, 
(Hgmenlent aussi la proportion ordinaire d'albumine. C'est qu'eu 
iffet les crises d'asthme traduisent un état d'exaltation du bulbe qui 
beut retentir non-seulement sur le centre respiratoire, mais encore 
r le point qui est capable de provoquer l'expulsion d'albumine. 
a un argument qui pour moi est d'une grande valeur, quoi- 
l'Çn'il ait toutes les apparences d'une véritable pétition de principe. 
t X'asthme, l'albuminurie el le diabète ont des connexions incootestables 
t sur le terrain clinique. Que ces connexions résultent d'un même 
I Tice morbide ou d'une propagation à travers le tissu, il n'en est pas 
f moins probable que ce qui leur permet de s'établir c'est le rappro- 
L cfaemenl géographique qui doit exister entre les centres nerveux qui 
t. peuvent donner lieu à ces diverses formes morbides, La physiologie 
\ nous montre d'une manière positive que la cause de l'asthme doit 
■«éger dans le bulbe. Elle nous donne avec la pathologie toutes les 
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raisons du monde de supposer que là doit siéger aussi la cause du 
diabËIe. Il en est à peu prts de même pour l'albuminurie. Tout cet 
ensemlile donne évidemment une rigueur presque matin?matique k 
cette de terminal ion. Ces localisations se confirment l'une l'autre; 
elles se prêtent un mutuel appui. Là où la physiologie et l'obserra- 
tion des faits isolés laissent des doutes, l'étude de la filiation des 
maladies vient apporter une lutniére éclatante. 

Quoique l'asthme accompagne ralbumiaurie bien plus souvent que 
le diabète, c'est cette dernière coïncidence qui a surtout frappé les 
praticiens. On a cherché à rapporter le fait à la fonction glycogè- 
nique elle-même. On a dit : dans le diabèlc le centre glycogénique est 
surexcité. 11 fait fonctionner le foie outre mesure, et celui-ci trans- 
forme en sucre la plus grande partie de l'albnmine de l'économie, 
d'où sucre dans les urines. Dans l'albuminurie, au contraire, le cen- 
tre glycogénique est paralysé ; le foie n'opère plus la transformation 
et toute l'albumine qui aurait dû devenir matière glycogène, restant 
1& en excès, devient par le fait un corps étranger qui doit ôtre éli- 
miné. D'où albumine dans les urines. Mais ce qui donne à penser 
que l'albuminurie qui survient dans le cours du diabète n'est pas 
due à un ralenlissemeot ou à un arrêt de la transformation des subs- 
tances azotées en matière glycogène, c'est que chez un même indi- 
vidu on voit à la fois une forte proportion de sucre et d'albumine. 
Dans tous les cas, l'albumine ne représente jamais le complément du 
sucre journellement éliminé. Si cette apparition de l'albumine chei 
un diabétique constitue un fait d'une gravité extrême, c'est qu'il tra- 
duit une plus grande extension de l'ailéralion pathologique qui, 
après avoir envahi le centre de la sécrétion urinaire, ne peut qu'at- 
teindre très-rapidement le centre respiratoire et même l'encéphale 
dans son ensemble. On a cherché aussi à expbquer le mélange du 
diabète et de l'albominnrie en disant : Le passage incessant du sucre 
à travers les reins finit par les enflammer, et dans ces nouvelles con- 
ditions auatomiques ces organes laissent passer l'albumine. Mais les 
faits manquent à l'appui de cette conjecture. Du reste, à ce compte 
tous les diabètes un peu intenses devraient donner lieu à l'albumV 
nurie, ce qui n'est pas. 

Pour compléter ma profession de foi, je dois ajouter, après cette 
longue plaidoirie, que quand le bulbe produit de l'albuminurie sui- 
vant son mécanisme spécial, il n'agit pas toujours de sa propre au- 
torité et il ne présente pas toujours le premier phénomène de l'état 
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l-morbide, même quand il est devenu le siège d'une altération maté- 

Ejielle quelcontpe. H peut être provoqué à déterminer l'alluminurie 

i(iu par un autre point des centres nerveux el on a alors une al- 

3)Uiiiinurie riiflexe, ou par l'état d'altération du sang qu'il reçoit, 

K^e cette altération soit due à une mauvaise alimentation ou à 

K«ine intoxication. Très-souvent même, sans doute, l'altération maté- 

jtieUe d[i iulbe n'est que la conséquence de cette Bangoification 

ranormale. Mais parfois aussi c'est en vertu d'un ramollissement ou 

j pigmentation spontanés. Encore, dans ce dernier cas, je ne 

l prétends pas qu'il n'obéit pas k une iafluence plus générale, plus 

télevée encore, à un vice pathologique quelconque, héréditaire ou 

^Acquis, à une de ces prédispositions indéterminées dans leur oature 

!t dont la chnique conduit à supposer l'existence. Somme toute, en 

fciocalisant l'albuminurie dans le bulhe, je veux seulement dire qu'il 

fisst le pivot de la maladie. 

Dans la forme aigué, le début est tellement brusque, la marche de 

a maladie est tellement précipitée, qu'il est bien diiEtile d'admetire 

feid priori l'esistence d'une pigmentation ou d'un ramollissement du 

lulbe. C'est ici surtout que l'hypothèse do Semmola pouvait rencoo- 

r un terrain favorable. Presque toujours on signale une cause do 

refroidissemeat (il est si facile d'en trouver dans l'emploi de la jour- 

iSnée d'un homme). Le frissou semble à tort confirmer ce genre d'élio- 

logie, mais en regardant même comme conslanle l'action du froid, 

1 ne serait pas encore autorisé à admettre une suspension de la 

respiration cutanée qui du reste ne saurait entraîner un déficit d'oxy- 

i bien considérable, ni une suppléance imposée aux reins pour 

b'éUmination des principes de la sueur, puisque l'urine devient au 

pconlraire très-rare. Il est bien plus conforme aux lois de l'innerva- 

[fion d'admetire que l'impression périphérique a retenti sur le centre 

aierveux en y produisant un double phénomène réflexe, le frisson 

t et la modification vaso-motrice du rein. Cet organe se modifie dans 

3 conditions matérielles et fonctionnelles, suivant un mécanisme 

Identique à celui qui produit la bronchite on la pneumonie a fri- 

tjore. Peut-être même les vésicatoirea agissent-ils, en partie, de la 

Iméme manière, puisque j'ai vu de simples brûlures amener une 

malien du rein et une albuminurie passagère. Cette action à 

feiforme aiguô, que le bulbe peut produire sur la sécrétion urinaire au 

1-reçu d'une impression périphérique un peu vive, est sans doute aue- 

Beptibie de s'effectuer en l'absence de toute provocation sensilive. 



364 PHYSIOLOGIE 

Âuesi il est probablG que dune certaios cas la maladie aiguQ de Brigbt 
reconnait pour cause soit une îaQucnce psychique, soil une influence 
miasmatique quelconque. On a vu l'albuminurie apparaître d'une 
manière intermittente; à chaque accès il y avait en outre coloration 
bleue de la face. 

Dans certaines épidémies de croup, la plupart des malades prë- 
senlent en même temps de l'albuminurie ; il y a enire les deux ma- 
nifeslalions morbides une corriilalion et une analogie tellement 
marquiies, que Nieraeyer a donoti le nom de croupale à la forme 
aiguti de la maladie de Bright. L'infection diphlhÉritique peut agir sur 
toutes les parties du système nerveux, c'est ainsi qu'elle peut amener 
de la paraplégie en agissant sur la moelle, du strabisme en agissant 
sur les diverses parties do l'isLlime de l'encéphale; mais le bulbe 
semble pour elle un lieu d'élection, car ses premières et ses plus 
constanlea manifestations ont lieu dans le pharynx et le larynx, 
c'est-à-dire dans des parties animées par les nerfs glosso-pharyngien, 
pneu m -gastrique et spinal, qui tous ont leurs noyaux d'origine dans 
le bulbe. Le résultat de cette infection bulbaire est d'abord une pro- 
duction m b'd If usse membrane, puis le spasme des muscles 
sous-j l fin leur paralysie, double état musculaire qui con- 

a p duire l'asphyxie que l'obstruction incomplète 
m mbrane. Que celte infection étende son action 
n dubulbe, l'albuminurievienl s'ajouter aux phé- 
t même l'influence sur la sécrétion rénale peut 
1 n trition de son organe et amener son altération, 
u rapprocher de la maladie aigu(! de Bright l'af- 
n phalopathia urémiqut des now&au-nés. On 
donne ce nom à une maladie qui tue un grand nombre d'enfants 
dans les hospices, mais qui se rencontre fréquemment aussi en vlUe, 
surtout chez les nouveau-nés soumis à une alimentation insufBsaute 
ou à l'allaitement artificiel. Tout à coup le petit être est pris de vo- 
missements et du diarrhée. Des plaques de muguet se monlrenl bien- 
tôt sur toutes les parties visibles de la muqueuse digcstive. Les 
mouvements respiratoires sont très-fréquents, sans qu'il y ait la 
moindre lésion pulmonaire ou cardiaque; par moment il y a des 
accès de suffocation qui rappellent ceux de t'aslhme. Le pouls se 
ralentit tout en restant régulier, la température baisse rapidement, 
la peau devient sèche et livide, les urines sont rares et renferment 
de l'albumine, les fontanelles se dépriment, puis survient un coma 
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ifficile à apprécier à cause de l'âge de l'enfant. Ce coma est entre- J 
coupé par des convulsions ideoliques avec celles de la femme 1 
éclamptique. C'est au milieu de ces divers accidents cérébraux que 1 
le petit malade succombe. A l'autopsie on trouve les reins d'une 
teiote violacée, les glomérules congestionnées, les canalicules atteinte 
de sléatose ou dégénérescence graisseuse, çà et là des infarctus 
uratiques et des Ihromboses dans les veines rénales. La pie-mère 
cérébrale est congestionnée, l'arachnoïde est parsemée de taches 
graisseuses, le tissu de l'encéphale est criblé' de points graisseux. 

Devons-nous, avec Parrot, voir encore dans, les accidents nerveux 
qui terminent la scène une conséquence d'un empoisonnement par 
l'uTiie, d'une urémie qui serait engendrée par l'altération des reins? 
Cette pathogénic me paraît encore pius dillicile à admettre que pour 
la maladie de Bright des aduhes. Tout ici marche de front, la modi- 
fication de la sécrétion urinaire, celle du tissu des reins et les symp- 
tômes afférents au système nerveux. Une filiation n'aurait même pas 
le temps de s'établir, une telle simultanéité d'apparition indique que 
tous ces phénomènes sont des efTels d'une même cause. D'ailleurs, Je 
ne comprends pas pourquoi Parrot regarde la sléatose de l'encé- " 
phale comme un fait d'anatomie insignifiant, tandis que la même 
altération siégeant dans tes reins déterminerait à elle seule tout l'ap- 
pareil symplomalique. La destruction des relus n'est même jamais 
assez avancée pour rendre par elle-m(*me l'excrétion de l'urée tout 
à fait impossible. Il est évident qu'il y a une modification profonde 
de toute l'économie qui porte plus particulièrement sur les centres 
nerveux, ainsi que l'indique l'état des méninges et du tissu cérébral, 
que cette modification soit due aux mauvaises conditions hygiéniques 
ou, ce qui est plus probable, à une influence miasmatique. Cette der- 
nière supposition semble en effet justiiiée par le caractère souvent 
épidémique de la maladie et par la présence du muguet. On est, en 
définitive, en présence d'un empoisonnement organique comparable 
an choléra ou au typhus, et, comme tous les empoisonnements de ce 
genre, il trouble surtout l'innervation. Le trouble de la respiration 
vient traduire l'élal de souffrance dans lequel le bulbe se trouve en 
particuher. Rien que ce fait que l'on peut voir dans ces conditions 
la reproduction exacte de !a maladie de Bright sous une forme plus 
précipitée seulement, prouve que dans cette dernière affection chro- 
nique on ne doit pas non plus attribuer les phénomènes d'encépha- 
topathie à l'altération des reins. 
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Le plomb produit, soua le nom d'encèphalopathie saturnine, i 
Eymplûmes cérébraux qui sont iiieuliques avec ceux qu'on obserrel 
chez les atbuminuriques sous le nom d'urémie. Od y retrouve le»,] 
trois formeE convulsive, comateuse et déliraote. En outre, ily iT 
presque toujours de l'albumine dans l'urine. Danjoy a prétendu qu'il 1 
y avait là encore un des effets de l'empoisonnement des centres ner-S 
veux par l'urée ; que le plomb, accaparant les reins pour son éliml- M 
natioQ de l'économie, entravait celle de l'urée. N'est-il pas tout aussi'l 
rationnel d'udmettre ud empoisonnement du système nerveux par Iftj 
ploml) dont les efTcls eeraicDl idenijques avec ceux de l'altération bi 
bairo qui engendre l'albuminurie? Empis et Robinet ont trouvé i 
plomb dans le tissu de l'axe cérébro-spinal dans plusieurs cas d'ei^^l 
céphalopathie salumiae. Il est vrai que Gusserow n'a de son cûté ob-T 
tenu que des résullals négatifs dans des expériences faites directe- J 
ment chez des animaux; mais, en raison même des conditions danaJ 
lesquelles ces expériences ont été faites, elles ne suffisent paa pour J 
infirmer les assenions des auteurs précédents, Gluck vient de signal» 1 
dans un cas un rétrécissement des tubes nerveux de l'encéphale. Il est J 
encore une chose digne de remarque, c'est que cetleméme intoxicatiOD,! 
saturnin» peut offrir l'appareil symptomalique de la goutte que noua J 
avons vu figurer dans le groupe des affections bulbaires qui peuvem^ 
se substiluer Tune â l'autre ou se mélanger entre elles. 

Après tout ce qui précède, il me parait inutile d'insister beaucnupll 
sur le mécanisme probable de l'albuminurie pyrétique et sur celuil 
de l'éclampsie. Celle qui se rencontre chez les scarlalioeus semble au I 
premier abord favorable t la théorie rénale, et en môme tempa & J 
l'explication de Semmola, car les canaux uriniféres éprouvent i 
desquammation analogue à celle de la peau, et on peut attribuer le.l 
passage de l'albumine à cette perle de l'êpithélium rénal. D'autre fl 
part, l'éniplion en s'opposaDt à la respiration cutanée pourrait ra- 1 
lentir l'oxydation des matières azotées du sang; mais comme l'albu-l 
minurie scarlatineuse peut donner lieu â des accidents cérébraux! 
sans que les reins soient altérés assez pour produire une urémie;. 
comme l'œdème cérébral auquel ou a attribué ces accidents a i 
beaucoup plus souvent une supposition théorique qu'un fait constatai 
à l'autopsie; comme la scarlatine sans albamiaurie peut eogendrei'l 
des phénomènes analogues; comme la scarlatine donne lieu très- I 
souvent à des accidents diphthéri tiques, on a tout autant de chances [ 
d'être dans le vrai en rapprochant l'albuminurie scarlatineuse de J 
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Falbuminurie croupale et en la regardant comme le produit d'une 
ÎDfectioD géuérale agissant surtout EUr le systËme nerveux, comme 
B-plupart des afTections miasmatiques et contagieuses. C'est d'autant 
blus probable que l'albuminurie peut aussi se rencontrer daus les 
13 qui ne mettent pas en jeu les reins, telles que la rougeole, 
a variole, la fièvre typhoïde. 

Quant aux femmes éclamptiques, tout en rejetant de l'albumine, 

iles n'ont pas les reins allérés. La théorie locale n'est donc pas bou- 

raable, celle de la congestion rénale par compression de la veine 

ÈftYe ne l'est pas davantage, nom l'avons vu. 11 resterait donc la res- 

nirce de l'expUcation par l'œdème, mais la rapidité avec laquelle 

fi crises éclatent, le moment où elles apparaissent se concilient peu 

c cette supposition. Pour moi, les femmes éclamptiques sont celles 

âiet lesquelles l'état névropathique dû à la grosBesse a été porié à 

summum et a provoqué pendant toute ia durée de la gestation 

! abondante élimination d'albumine. Le terrain nerveux a été 

ii longuement préparé. Lef? impressions douloureuses apportées 

t centres nerveux par un accouchement laborieux, la congestion 

icéphale, conséquence mécanique inséparable des efforts, vien- 

tent simultanément mettre le feu aux poudres et faire naître des 

Bonvulslons. C'est d'autant plus probable que l'éclampsie s'observe 

arCout chez les femmes aibuminuriques qui présentent des causes 

Rte dystocie, ou qui ont Tinlestin distendu et titillé par de grandes 

[uanlitës de matières fécales, par des vers ou des corps étrangers 

|neIconqueB, ou enfin môme qui ont la vessie distendue par une 

nonue masse d'urine. 



[ Sommaire descriptif. — Cette maladie' se montre sous forme 

fraccès qui durent en général plusieurs heures et qui se reprodui- 

des intervalles plus ou moins éloignés. Presque toujours 

laque accès est précédé de syraptùmes précurseurs qui peuvent 

iflnsiater en une sensation d'Irritation dans les bronches, en de la 

ipbalalgie, en une distension gazeuse de l'estomac s'accompagnant 

P'émclations. Puis tout à coup, presque toujours pendant la nuit, le 

lalade se sent étouifer; il se lève, se précipite vers la fenêtre, ou 

lout au moins il est obligé de s'asseoir. Il s'appuie sur ses mains, se 

aid même par les bras, afin de fournir un point fixe aux muscles 
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reBpirateurs. La poitrine est devenue presque sphérique; elleesll 
comme CgiJe dans l'inspiration portée à son summum. On conslale I 
que les poumons sont pleins d'air, mais que cet air ne peut pas être I 
renouvelé, et que e'esl celte iinpossiLililé de renouvellement qui e; 
la cause de l'angoisse. Enfm une expiration peut se faire, mais elle I 
est trés-proIongÈe et sifflante. Elle n'est pas plutôt aciievée que I 
les premiers plic^nomÉnes se reproduisent et que le patient eqJ 
trouve continuellcmenl soumis à cette succession d'inspirationB el.l 
d'expirations anormales. Au dÉbul, la face est pâle, parce que le I 
sang est attiré dans le thorax par le vide qui s'y produit. A cette I 
pâleur succède une congestion qui aboutit de plus en plus à la I 
cyanose et qui est due à la lenteur de l'expiration, à la campressioa-J 
des veines du cou déterminée par la contraction des muscles du c 
et t l'insuflisance de l'oxygénation du sang. Les cxlrémilés deviei 
nent froides. Le corps est couvert de sueurs. A la percussion, onl 
constate une sonorité exagérée; à l'auscultation, des Ribilances, plurfl 
tard des rfllcs humides. L'expectoration qui, au début, était nuUfl^ 
devient abondante et rappelle tout à fait ces hypersiicré lions nasalel 
et lacrymale que produisent les névralgies du trijumeau. Cetieff 
expulsion du mucus juge pour ainsi dire l'accès. Au moment où cel 
dernier se termine, il y a presque toujours aussi des Èmctatioua etl 
des borborygmes. Quand les accès se répètent fréquemment, ils-l 
finissent par déterminer un emphysème, c'est-à-dire une expansioD'l 
permanente de certaines partios du poumon. Très-souvent l'asthmel 
est enlË sur un état catarrbal des bronches. Dans tous les cas, tât ou | 
tard il lui donne lui-même naissance. 

Analyse physiologique. — Le moment est déjà loin où les méde-J 
cins, prenant l'effet pour la cause, voyaient dans l'état emphysém 
teux de certaines parties du poumon le générateur de tous ces J 
accidents de suffocation. Pour eux, l'asthme prenait son origine-^ 
anatomique dans une dilatation des vésicules pulmonaires et dans I 
l'affaiblissement de l'élasticité de leurs parois. Ces conditions orga- ~ 
niques, eu rendant l'expiration moins efficace, en empêchante 
cavités de se vider de leur contenu vicié, suffisaient pour expliquer J 
les phénomènes observés. Quant à l'emphysème lui-même, il dépen- 1 
dait, ou d'une prédisposition héréditaire se traduisant par une plus J 
grande laxité du tissu pulmonaire, ou d'une bronchite catarrhale J 
ancienne qui avait amené à !a longue ce résultat sous l'influence de I 
quintes de toux violentes et répétées, ou encore d'un genre d'occa- , 
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potion nécessilant des efforts de respiration. On comprend très-bien, 
du reste, que ces dernières circonstances puissent produire une dila- 
tation des vésicules et même des ruptures, c'est-à-dire un Téritable 
emphysème intra-lobulaire, car au moment où une quinte de toux 
s'effectue, ia glotte se resserre spasmodiquement et tend à s'opposer 
partiellement à la sortie de l'air, tandis que dans le même moment 
les muscles cxpiraleurs cherclient à l'expulser en comprimant forte- 
ment le thorax. L'air, ne pouvant obéir complètement à la pression 
qu'il subit et fuir assez rapidement par le larynx, est comme refoulé 
dans celles des vésicules qui, en raison de leur situation, sont moins 
Boumiaes à cette compression expiratoire. Il les distend, crée des 
diverticules dans les points les plus faibles et arrive même à les 
rompre. L'effort qui exige une puissance expiratrice plus grande 
encore, et une occlusion de la glotte plus considérable, peut à plua 
forte raison amener le même résultat. Aussi, nu! doute que la toux 
ne soit pour quelque chose dans l'emphysème des asthmatiques. 
Nul doute aussi que cet emphysème ne vienne contribuer à gêner 
chez eux la respiration; mais il ne représente jamais qu'un élément 
secondaire. S'il était la cause des phénomènes caractéristiques de 
l'asthme, il devrait exister déa le début, et avant même le début dea 
accès, au lieu de ne se montrer qu'à une période avancée de Taffec- 
tion. En outre, existant lui-même d'une manière permanente, une 
fois formé il devrait déterminer une suffocation permanente et non 
des accès intermittents. Évidemment, Taslhme et l'emphysème sont 
deux choses distinctes. 11 y a des emphysémateux qui le sont deve- 
nus par le fait même de leur profession ou par toute autre cause et 
qui ne sont jamais asthmatiques. Us sont gûnês dans leur respiration, 
surtout en marchant, mais ils n'ont jamais des accès et leur anhéla- 
tion permanente n'a pas ia moindre analogie avec celle de la crise 
d'aslbme. Si celte dernière maladie peut à la longue produire l'em- 
physème, jamais l'emphysème ne produit l'asllime. Lalhèse ancienne 
n'est donc pas soulenable, et il n'a fallu rieu moins que l'autorité de 
Louis pour lui donner, pendant un certain temps, ses droits d'entrée 
dans la science classique. Brelonneau a aussi interverti l'ordre des 
faits en attribuant l'accès de l'asthme ft une congestion pulmonaire. 
L'observateur peut facilement s'assurer que quand elle se produit, 
elle n'est qu'une conséquence naturelle de la crise elle-même. Le 
même reproche peut être adressé i Roslan, qui place le point de 
départ dans une affection du cœur. L'hypertrophie du cœur qui se 
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montre cheK Iss anciEDS asthniatiguos n'est qu'un efTet mécanique 1 
des troubles qui surviennent dans la circulaliou pulmonaire. L'anhé--! 
lalion qui est l'apanage dt'-s maladies cardiaques ne resseoible e 
rien à celle de l'asthme. M. Beau u'a pas été plus heureux en giippo*9 
sant une obstruction des petites bronches par lies crachais visqueux J 
qui viendraient dans ces dernières ramifications jouer le même rOlel 
mécanique que les fausses membranes du croup remphgsent an I 
niveau de la glotte. L'auscultation elle-même montre qu'au début deaJ 
accès il ne se produit pas de lutte entre l'air emprisonné et le mucus I 
obluralenr. D'ailleurs la suffocation du croup n'a aucune analogiel 
avec celle de l'asthme. * 

La chose ne saurait être dnuleuse aujourd'hui pour quiconqoe a.l 
vu des accès d'asthme et les a analysés avec les données de la phy-^r 
siologie. Celle affection dans sou état de pureté primitive appartiraitl 
au système nerveux. La discussion ne peut sérieusement porter quel 
sur le mécanisme, la nature et le siège de celle maladie aerveiise.'J~ 
Consiste -t-elle en une paralysie des nerfs phréniques ou en unel 
paralysie des autres nerfs rachidiens affectés à la respiration, ou eaf 
une paralysie du pneumo-gaslriqne dans sou département pulmo- 1 
naire, ou en une paralysie du nerf récurrent? Est-elle, au contraire; \ 
de nature spasmodique et Iraduit-elle un spasme des libres d 
seissen, ou des muscles de la glotte, ou des muscles inspirateurs, obI 
enlin des muscles expirateurs? Telles sont les questions qu'on eeteiffl 
droit de se poser a priori, et que nous allons essayer de juger en J 
nous éclairant des enseignements de la physiologie expérimentale etl 
en faisant de nombreux emprunts au remarquable arlicle que M. Séol 
a écrit sur ce sujet dans le Nouveau dictionnaire de médecins et dv 1 
chirurgie. 

On peut déjà assurer qu'il ne s'agit pas d'une paralysie des.nerfe'l 
phréniques et, par conséquent, du diaphragme. Il n'est même pas I 
uécessaiie ici, pour juger la question, de recourir â ^espé^^menta^ I 
tion. On peut trouver la réponse dans l'espèce humaine. La névrosaï 
hystérie a, en effet, quelquefois pour résultat de réaliser moments* f 
nément celle paralysie partielle. Il en est de même de l'intoxicatioa 1 
saturnine. On remarque alors, ainsi que Duchenne l'a exposé, que Is I 
poitrine se dilate parfaitement. La seule modification consiste, ao' I 
moment de l'inspiration, dans la production d'une dépression de ] 
l'épigastre et de l'hypochondre. La respiration est, il est vrai, plus l 
fréquente qu'à l'état normal, mais elle se fait facilement tant que la J 
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Slade esl en repos. Il n'y a que lorsqu'elle fait des mouvements 
^11 survient de l'anhélation. Il y a loin de cette situation à celle de < 
bsthmatiqae qui est en proie à l'angoisse la plus poignante, mûme ' 
paand il reste tout à fait immobile. La paroi abdominale, au lieu de ■ 
ï laisser déprimer par la pression atmosphérique au moment de 
aspiration, se raidit et fait saillie sous l'iniluence du refoulement i 
ergique que lui fait éprouver le diaphragme. La main seule sufBt j 
r ee convaincre que ce dernier muscle est au contraire le si< 
me contraction excessivement intense, 
î L'idée d'une paralysie des autres muscles inspirateurs doit être 
lissée de côté de prime abord, cnr les suffocations qu'on 
î chez les pataplégiques ne ressemblent en rien à celles de 
isthmatique, D'ailleurs, tout dans l'aspect de la crise d'asthme dé- 
bite que les muscles qui peuvent dilater la poitrine sont mis alors 
n réquisition et sont contractés avec une énergie anormale. 
j La paralysie de la portion pulmonaire du nerf vague pourrait être 
KToquée avec plus de raison, car chez les animaux la section du 
istrique donne lieu â des phénomùnes qui offrent quelque 
œalogie avec ceux qu'on observe dans l'asthme. En effet, si après 
Brair pratiqué la trachéotomie sur un animal afin d'éviter une cause 
taephyxie brusque dont nous précîsei'ons le mécanisme dans l'étude 
s nerfs, on coupe le pneumo-gastrique au cou, au-dessous de 
mergence du laryngé supérieur, on constate de suite que les res- 
rations sont et restent beaucoup moins fréquentes que dans l'état 
wmal, et^e de plus chacune d'elles s'exécute avec beaucoup plus 
le lenteur et d'une manière très-pénibl e. L'animal cherche à la réaliser 
I meltant en jeu des muscles qui n'interviennent pas habituelle- 
In^nt dans la respiration normale. En outre, au bout d'un certain 
ifare de j'oure, on voit survenir un emphysème, une congestion 
Stilmonaire, une sécrétion interstitielle, faits qui appartiennent aussi 
L dernières phases de l'asthme. Mais il n'y a, en réalité, de com- 
I que ces dernières particularités, car la gène de la respiration 
iont on est alors témoin ne ressemble en rien à celle de l'asthma- 
biue, ni dans son aspect général, ni dans ses détails. L'animal opéré 
s inspirations laborieuses, on sent qu'il lutte contre un obstacle; 
l lÈdf tous ses efforts pour réaliser une inspiration. Le malade, au 
Sontraire, inspire malgré lui. Il voudrait finir une inspiration trop 
mgue et trop exagérée qui s'impose à lui et qui l'empêche d'effec- 
ler la contre-partie de l'acte respiratoire. 
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L'interprétation des faits cliniques «t expérimentaux ii< 
conduits hier à ne pas voir dans l'asthme l'expression d'une paraly-J 
sie du diaphragme, ni des muscles inspirateurs, ni des fibres deJ 
Reiseissen. Celte maladie n'est pas due davantage à une paralysisj 
du récurrent, car l'animal auquel on a fait !a section de ce nerf est-1 
aphone, et l'asthmatique ne l'est pas. La respiratioa est accéléré^ I 
tandis que chez l'asthmatique c'est plutôt l'immobilité du thorax qpîM 
se produit. L'inspiration est laborieuse et exige l'intervention d'ua I 
plus grand nombre de muscles qu'fi l'étal normal, mais les muscleafl 
inspirateurs ne sont pas létanisÉs. Chez l'asthmatique, i! n'y a qu'uni! 
groupe de muscles mis en jeu et ils sont en contraction tonique.] 
L'expiration est très-facile, plus facile qu'à l'ordinaire, parce qne les I 
lèvres de la glotte étant paralysées se laissent déplacer plus facile- ] 
ment par la colonne d'air expiré; chez l' asthmatique, au contraire, I 
ces mêmes lèvres sont en spasme, s'opposent à l'expiration, la pro- I 
longent et de plus vibrent en donnant naissance à un bruit de siffla- I 
ment. D'ailleurs, la pathologie humaine nous donne elle-même les I 
moyens de différencier l'asthme de la paralysie du récurrent. Ce nerf I 
peut, en effet, être comprimé par un anévrisme des ganglions tuber- I 
culeux, au point d'être empêché dans son fonctionnement. Dana ces [ 
cas, on est en présence de la reproduction exacte de ce qui se I 
passe chez l'animal auquel on a fait la section du récurrent : respi- 
ration accélérée, inspiration laborieuse, expiration facile, voix altérée. 1 

Par voie d'exclusion, nous sommes déjà ainsi amenés à attribua, J 
une nature spasmodique et nou pas paralytique aux accès ëprouYês ] 
par les asthmatiques. Mais où ce spasme a-t-il lieu ? Si les bronches 1 
ne peuvent pas produire l'asthme par leur paralysie, peut-être le 1 
peuvent-elles par leur spasme ? En se resserrant dans certains pointe, I 
de façon à gêner la libre communication entre les vésicules et l'atmos- i 
phére; en empêchant ainsi le renouvellement de l'air respiré, n'en- 
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gendrent-elles pas elles-mOmes lous les symptûmea (Je euffocalion. 
donl on est témoin? Avant même la découverte des fibres muscu- 
iaires dos bronches par Reiseisseo, Van Helmont, Villis, Boerhave, 
Hoffin, Cullea avaient supposé que c'était \ii la véritable cause de la 
dyspnée des aslhmatiijues. L'existence de ces fibres apportait à celle 
idée une base matérielle que vinrent biealôt appuyer les expériences 
de Longel. Ce physiologiste, ayant adapté un tube de verre à la 
bronche-mère d'un poumon extrait du thorax et ayant versé dans 
ce tuho et la cavité pulmonaire un liquide coloré, a appliqué les 
deux pôles d'une pile éleclrique sur la surface extérieure du pou- 
mon. II a vu la colonne monter et celle ascension ne pouvait être 
mise que sur le compte de la contractililé de l'organe, puisque son 
élaslicilé devait déjà élre satisfaite. Dans d'autres expériences où il 
avait appliqué ré|.eclricité sur le boul périphérique du pneumo- 
gastrique lui-même, qu'il avait eu soin de ménager, il obtint une 
ascension beaucoup plus rapide et beaucoup pins considérable. Il 
put ainsi juger de la grande puissance de coatracliiité dontjouissent 
les petites bronches. Forts de ces nouvelles données anatomîques et 
expérimentales, beaucoup d'auteurs modernes, entre autres VaJIeis, 
Grisolle, Monneret, Tbéry Saller, LefÈvrc, n'ont pas hésité à accepta 
l'exphcation émise autrefois avec moins de solidité par Van Helmont 
et Collen. Ils se sont appuyés eu outre sur d'autres arguments moins 
directs, sur l'instantanéité mûme du début de l'accès, sur la forme 
intermittente de la maladie, sur le sentiment de constriction accusé 
par les malades et qui semble en efi'et être dû à un resserrement des 
bronches. Saller, en parliculier, a au6,si mis â profit les signes fournis 
par l'auscullation el la percussion. Selon lui, la grande sonorité du 
thorax tient à ce que le spasme bronchique a refoulé et emprisonné 
l'air dans les vésicules; la diminution du murmure vésiculaire tient 
à ce que le resserrement des bronches empêche de nouvelles por- 
tions d'air d'aller déplisser les parois des vésicules; il altrihue les 
râles sibilants ft la diminution de diamètre des bronches. Pour lui, la 
rapidité avec laquelle les ronchus se déplacent. Indique que la dimi- 
nution de diamètre ne peut Être due qu'à une cause très-mobile et à 
une action très-instantanée, conditions que le spasme bronchique peut 
seul produire. 

Des expériences plus récentes de Winfrich sont venues ébranler 
celte théorie, assez pour que M. Sée croie devoir la rejeter complète- 
ment Cet expérimentateur a répété un grand nombre de fois la pre- 
poincïhé, ït 
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mière expérieace de LoDgcl, colle qui conEÎEle â appliquer l'électn--] 
cilé sur le poumon lui-même, et il n'a jamais vu la colonne liquide^ 
éprouver le moiodre chaugement de niveau. 11 l'a mûme pratiquée! 
BUT l'animal vivant sans avoir retiré le poumon du thorax, et toD-^ 
jours il n'a obtenu que des résultats tout à fait négalits. Même insuc i 
ces lorsqu'il a appliqué l'électncitë sur la Crachée el sur les broncbed J 
cartilagineuses. Il avoue, toutefois, que les bronches membraneuses J 
Be sont resserrées. Mais comme le froid seul produit un effet tout J 
aussi marqué, il croit que la constriction obtenue lient uniquement'! 
à une action physique subie par l'élasticité. Il reconnail qu'on p'eut.l 
produire une ascension de la colonne liquide en agissant sur le.l 
pneumo-gastrique, mais que très-souvent le niveau reste invariable. I 
11 prétend que lorsque l'élévation se produit, elle doit être attribuée! 
non pas au resserrement de l'arbre bronchique, mais à l'œsophage 1 
qui, BOUS l'influence de l'éiectrisation du nerf vague, se contracte J 
Epasmodiquemenl, tiraille et comprime les bronches auxquelles Ql 
adhère. Il en donne pour preuve que, dans ses expériences, rascfio*! 
sion dans le manomètre s'est toujours montrée proportionnelle &■ 
l'intensité des contractions de l'œsophage, et qu'elle devenait tout àj 
fait nulle lorsqu'il avait préalablement détaché l'œsophage de l'arbre I 
bronchique. 

Reconnaissant aux expériences de Wintrich toute la rigueur d 
rable, en acceptant toutes lea conséquences, M. Sée déclare que la I 
contractilité des bronches est tellement insignifiante que, dans l'état I 
normal, elle ne doit pas être comptée au nombre des agents même I 
auxiliaires de l'expiration; c[ue son rôle consiste uniquement à'J 
aider les cils vibratils à produire sur le mucus le mouvement insen- F 
sible qui prépare l'expectoration délinitive. Dans tous les cas, il la J 
regarde comme tout â fait incapable, même dans l'étal d'exaltation 1 
spasmodique, de fermer les bronches, de s'opposer à l'expiration et^ J 
par suite, d'être la cause de la dyspnée deTasthme, Les libres de fiei-l 
seissen lui paraissent trop insuffisantes pour lutter contre toutes les-1 
forces qui tendent à réaliser l'expiration, l'élasticité du poumon et \d,m 
contraction simultanée de tous les muscles expirateurE.L'iuEtantanôit6 f 
du début de la crise, la forme intermittente des accès ne prouvent I 
qu'une chose, c'est la nature spasmodique du phénomène; maiseliefl-l 
ne préjugent en rien du siège du spasme. Les fibres musculaires des | 
bronches, appartenant aux muscles lisses, c'est-à-dire à des muscles 
qui ont pour caractère d'entrer en contraction avec une extrême J 
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pleur, sont de tous les agents de la respiration ceux qui présentent ] 
j^moins les conditions nécessaires pour rcprésenler ce siège. Quiiut \ 
à la mobilité et à la rapidité d'apparilion des râles et des ronchus, 
Sée les explique, avec Beau, par les bulles de mucus qui, elles- I 
mêmes, peuvent se déplacer ftciiement et apporter du la gfiac à la | 
circujaliou de l'air, tantôt dans un point, lantél dans un autre. 

Je reconnais que la conlractjlilé des bronches ne peut apporter 1 
qu'un concours très- accessoire à l'expiration; que les adhérences de J 
ces conduits avec le tissu du poumon les rcDdenl peu aptes à des 1 
mouvements périslaltiques qui, seuls, pourraient être ici efûcaces. ( 
Je crois même, avec Radcliffe, que cette contraclilité est surtout J 
destinée à régler la circulation de l'air, à augmenter ou à diminuer 1 
la capacité générale des voies pulmonaires, comme les capillai 
règlent la quantité de sang afférente à un organe. Je reconnais, aind I 
que vous allez le voir tout à l'heure, que les muscles qui, par leur i 
tétanos, constituent les agents constants, spéciaux de la sufTocatioa I 
chez les asthmatiques, sont autres que les fibres de Iteiseisseu. MaÎB:j 
je crois que dans certains cas elles viennent s'adjoindre à l'élémeot.jj 
principal et aggraver un peu la dyspnée. Leur état lisse ne les met.J 
pas le moins du monde à l'abri d'un spasme instantané. Dans l'état 4 
pathologique, les propriétés des unités histologiques se modifient | 
complètement. On voit des parties qui, dans l'état normal, sont dé- j 
pourvues de sensibilité, devenir très- douloureuses sous l'influencB J 
d'un processus morbide. La chair de poule nous monlre avec quelle 1 
rapidité des fibres moms avancées que celles de Reîseisseu dans U I 
hiérarchie musculaire peuvent se tétaniser. L'état du système ner* j 
veux qui produit la contracture des muscles que nous allons déter-T 
miner, peut, t un moment donné, en raisoa même d'un plus haati 
degré d'exaltation, étendre sa réaction sur les bronches, d'autan tplual 
qu'elles relèvent du mi^me centre nerveux que les muscles en 
ion. Ça ajoute peu, j'en conviens, à la cause principale de lasv 
Ion, mais ce n'est pas à négliger dans l'analyse des faits. 
': Le spasme caractéristique de l'asthme ne siège pas non plus dans] 
iB muscles de la glotte, et, par conséquent, le nerf récurrent n'estj 
bas plus, sous la forme spasmodîque que sous la forme paralytique^f 
S cause de la maladie. En effet, quand on èlectrise ce nerf chez u 
nimal, la scène dont on est témoin ne ressemble nullement i 
[iFasthme. L'aspect de la dyspnée est tout différent dans ces deux ca8^9 
reste, dans l'espèce bumaine, le spasme de la glotte doni 
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lieu à une enlilé morbide parraitement déterminée, qui méritera 
même une analyse particulière uIlérleurL'menl. Il y a loutefois dans 
l'astbme un cerinin de^é de contraction des muscles gloitiques, 
ainsi que k prouve le bruil qui accompagne le mouvement d'expi- 
ration. 

Il n'appartient pas davantage aux muscles expirateui-s. Il euflit, 1 
pour s'en convaincre, d'uxamioer l'élat du titorax cliez l'astlimaliciuc 1 
au moment d'un accès. Loin d'être affaissé, et à plus forte rai 
■ resaurré comme il devrait l'tHre sous i'iuQuence d'uuo ospiratîon 
exagérée, il est dilaté au maximum et il reste dans celle dilatation 1 
forcée comme si ses parois étaient tiraillées excentriquementpardes 
puissances irrésistibles. Il y resle jusqu'à ce que l'épuisement des 
centres nerveux accorde un peu de répit aux muscles dilatateurs. 
L'expiration qui se produit alors est, il est vrai, un peu pénible et ! 
prolongée, parce qu'elle est obligée de lutter contre un spasme qui 
ne cÈde qu'à regret et qui n'est qu'épuisé sans être complètement ' 
éteint; parce qu'elle a aussi à vaincre la résistance partielle opposée 
par les lèvres de la glotte. Cet état laborieux est l'expression de la I 
lutte contre la couse de l'accès et n'est pas cette cause elle-même. On ' 
ne saurait le contester, la maladie consiste essentiellement dans ua j 
état tétanique de l'inspiration. Une dissectiou attentive des symp- 
tômes de détail montre que ce tétanos envahit rarement à la fois tons ] 
les muscles inspirateurs. C'est le diaphragme qui ouvre le feu et 
le maintient tout le temps à son plus haut degré d'intensité. Viennent 1 
ensuite, mais toujours avec un peu moins d'énergie, les InLercostaux 
et les scalënes. 

Je dois dire que tous les cliniciens d'un grand esprit invostiga.- 
lour ne sont pas complètement d'accord sur cette localisation piiit- 
cipale dans le diaphragme. Bamberger pense que l'asthme peutoflrir 1 
un grand nombre de variétés. C'est lantût le résultat d'un spasme de 
tel ou tel groupe de muscles inspirateurs, tantôt, au contraire, de 
tel ou tel groupe de muscles expirateurs. Niemeyer ne veut mëma 
voir qu'une espèce particulière d'asthme dans la crampe du dia- 
phragme. Dans celte forme, ce muscle resterait abaissé malgré tout | 
Les muscles de l'abdomen feraient un effort des plus considérable i 
pour le refouler. Cet effort serait tel qu'il produirait en même I 
temps l'expulsion involootaire de l'urine et des matières fécales. > 
Il en résulterait aussi une cyanose extrôme. Je crois qu'en effet 
ce gérait méconnaître les lois de l'innervation que de vouloir cou- 
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finer ainsi le spasme dans un petit nomlire de muscles et de nerfs 

■ dÉterminés. Une contracture musculaire traduit un âlat d'exaltation 
d'nn point des centres nerveux. Quelle que soit la cause première 
de cette exaltation, Je centre peut étendre indiifinimenl le champ de 
ses réactions musculaires. C'est l'application d'une des lois du pou- 
Toir rÉQexe qui nous montre que plus l'impression proTocatrice est 
intense, plus la diffusion de l'ébranlement initial s'agrandit, et plus il 
y a de muscles qui entrent en jeu. Mômeguandrimpression périphé- 

* rique est faible, l'extension des mouvements de rÉaction peut aug- 
menter considérablement si le centre est enflammé. C'est ainsi que 
les contractures et les convulsions tendent à envahir de plus en plus 
le Byetème musculaire dans l'hystérie ou dans toute autre névrose 
convolsive. Au cas particuUer de l'asthme, la réaclion qui semble se 
répercuter, surtout sur le nerf phrénique, peut s'étendre successive- 
ment à tous les nerfs inspirateurs, aux filels pulmonaires du pneumo 
et même aux nerfs expiraleurs. Il n'y a rien d'absolu en médecine 
plus que parlout ailleurs. De là, sans doute, la possibilité d'une va- 
riété infinie dans l'aspect des dyspnées des asthmatiques. 

La nature spasmodique de l'asthme étant ainsi admise, nous devons 
maintenant rechercher si le centre qui détermine la contraction téta- 
nique agit de sa propre autorité ou s'il ne le fait qu'au reçu d'une 
impression périphérique, si, par conséquent, le point de départ de 
l'accès se trouve dans le système nerveux périphérique. J[ est des 
expériences de physiologie qui semblent plaider en faveur de cette 
dernière interprétation. 

Quand on a pratiqué la section du pneumo-gastrique chez va 

' auimal trachéotomisé, chaque fois qu'on irrite le bout central, la 
respiration, qui avant n'élail que ralentiesousTlnfluence de la section, 
s'arrête tout à fait de même que le cœur. Cet arrêt ne résulte pas 
d'un relâchement général de tous les muscles affectés à la respira- 
; il y a, au contraire, une immobilisation du thorax due à une 
contraction musculaire intense et permanente. C'est uu état tétanique 

, qui n'est coupé par aucun intervalle do repos et par aucune action 
musculaire antagoniste. La majorité des expérimentateurs déclare 
que cet arrêt se produit toujours dans riospiralion et qu'il maintient 
la thorax dans cet état d'inspiration permanente. Autrement dit, le 
me porte exclusivement et toujours sur des muscles inspirateurs. 
Ekhardt et Budge, seuls, prétendent que l'arrêt a lieu en expiration. 

'.hea muscles n'entrent pas eu tétanos tous au même degré. C'est le 
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diaphragme qui est le siège de la contraction la plue violeote. 
Viennenl ensuite les intercostaux estemes, les scalÈoes et les dente-- 
lés postérieurs. L'apparition du tétanos n'a pas lieu en môme tempe 
pour tous ces muscles. Le mÊnie classement convient pour l'ordre 
d'apparition et pour le degrÉ d'intensité, rccst-ce pas là le tableau 
fidèle des phénomènes qui caractérisent la période inspiratoire de 
l'asthme, d'autant plus que chez l'homme on peut souvenl mettre le 
doigt sur une impression périptiérique reproduisant l'irritation expé- 
rimentale du pneumo-gaslrique ? Souvent il y a une bronchite prôa-' 
lable, c'esl-â-dire une inflammation de la muqueuse qui titille les 
ramiflcations ultimes du nerf vague. Môme sans bronchite, les ma- 
lades accusent, comme signe précurseur, une sensation d'irritation 
dans les hronches. D'autres fois ce sont des éructations, une disten- 
sion de l'estomac par des gaz qui Eliœuleiit les filets stomacaux du 
pneumo. 

D'autres expériences nous font assisler au mécanisme de la période 
expiratoire. Rosenllial a constaté le premier un fait qui, depuis, a 
été reconnu vrai par Cl. Bernard, c'est que l'irritation do nerf laryngé 
supérieur produit un effet inverse à celui obtenu par l'irritation du 
pneumo. Tandis que l'excitation du bout central du pneumo déter- 
mine une contraction tétanique du diaphragme, celle du bout cen- 
tral du laryngé supérieur fait, au contraire, tomber ce mflmc muscle 
dans le relâchement. Si on a recours à une irritation plus forte, non- 
seulement le diaphragme reste relâché, mais on fait entrer en con- 
traction spasmodique tous les muscles exptrateurs. Le nerf laryngé 
supérieur peut donc être regardé comme le nerf sensitîf excitateur 
de l'expiration, tandis que le nerf vague lui-même est le nerf sen- 
sitif excitateur de l'inspiration. N'est-ce pas aussi une impression 
apportée par le laryngé supérieur qui, chez les asthmatiques, fait 
enfin céder le diaphragme et qui provoque une contraction spasmo- 
dique des expirateurs destinée à compléter ce que l'élasticité a com- 
mencé. C'est d'autant plus à supposer que le malade se plaint ausei 
souvent d'une sensation de pincement à la gorge, et qu'il y a une 
contraction des muscles de la glotte que l'on sait pouvoir être pro- 
duite, d'une manière réflexe, par l'irritation du larynx. 

En résumé, dans cette théorie qui est celle adoptée par Sée, voici 
quelle serait la marche et l'enchaînement des phénomènes nerveux. 
L'impression part des exlrémilés du nerf vague, gagne le nœud vital 
et se réfléchit par la moelle épinière sur le nerf phrénique et 
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intercostaus. Lorsque les muscleE expiraleurs prennent part à l'expi- 
, ration qui succède, c'est que l'escilation s'est propagée au nerf 
laryngé supérieur de manière à annihiler l'action du nerf vague. Sée 
p pense toutefois que ces deux nerfs sensitifs ne sont pas seuls capa- 
Wea de provoquer l'accès d'astbme. D'après certains résultats de la 
, physiologie expérimentale, les nerfs sensitifs rachidiens semblent 
être capables et même peut-être chargés de Eusciter l'action dululbe 
' dans ia respiration. Ilach a montré qu'après la section des racines 
[ "postérieures de la région cervicale, les animaux cessent de respirer 
". et meurent sans avoir présenté les phénomènes do la suffocation. 
I L'excitation de ces mêmes racines actèlére, au contraire, la respira- 
] tion ou rend l'inspiration plus énergique. Volkman et Sehiff disent 
L qn'il en est de même avec tous les nerfs spinaux et que tous sont 
appelés à réveiller l'activité du bulbe. Tous les filets sensilifs émanés 
I de la moelle contribueraient donc avec le pneumo à provoquer le 
I mécanisme de l'inspiration. Partant de là, Sée croit que ces mêmes 
r filets peuvent aussi exceptionnellement provoquer ou aider k provo- 
quer l'accès d'asthme. Daiis les expériences, la respiralioti s'arrête, 
au contraire, lorsqu'on irrite le trijumeau, particulièrement la branche 
Bous-orbilaire, le rameau mentonnier, la branche sus-orbitaire, le 
filet temporal et l'anastomose auriculaire du nerf vague. Tous ces 
nerfs seraient donc, au point de vue de l'influence sur l'exph-ation, 
les satellites du laryngé supérieur et pourraient parfois venir jouer 
un rêle accessoire dans le mécanisme de l'asthme. 

J'admets très-bien en lui-même le rôle que l'on fait jouer au 
pneumo-gastrique dans la production d'un accès d'asthme; j'admets 
môme qu'exceptionnellement les nerfs sensilifs racbidiens, vivement 
irrités, puissent remplir le même rôle; mais je crois qu'au fond la 
cause réelle de la maladie est centrale, c'est-à-dire qu'elle dépend 
d'un état anormal, soit matériel, soit fonctionnel, d'un centre nerveux 
qui ne peut être que le bulbe, puisqu'il préside â tous les actes mé- 
caniques de la respiration. L'impression périphérique ne produit pas 
l'asthme, elle ne fait que provoquer un accès et elle ne peut le faire 
que parce que le bulbe est dans uu état morbide particulier. Elle 
l'excite à manifester une aptitude qui, pour le moment, serait peut- 
être restée à l'élat laieol. Elle vient seulement appuyer sur la corde 
sensible. La preuve en est que des milliers de personnes peuvent 
avoir des broncbiles, des catarrhes ou toute autre espèce de titil- 
lations des ramilications du pneumo, sans même éprouver une simple 
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dyspnée. Pour beaucoup d'accËs vëritables, ilGeraitmâmeimposgible I 
de trouver une cause d'impresBion piiripliérique. 11 est vrai que sou- 1 
venl alors los malades disent avoir ûprouvé une sensation d'iirita- 1 
tion dans les bronches, mais n'est-ce pas ià une sensation subjectiTe I 
UQ peu comparable à l'aura des épileptlqucs, une sensation qui rô- I 
suite d'un retentissement du centre sur la périphérie et non pas de J 
la périphérie sur le cenlre. 

La forme franchement périodique que les accès revêtent quelque- 1 
fols, l'hypei-sécrélion qui apparaît à la lin de chacun d'eux rappelleot, 
il est vrai, ce qui se passe dans la névralgie du trijumeau, et on se ! 
sent porté à regarder, avec Mopneret, l'astbme comme uneuËvralgie 
du pneumo, d'autant plus que presque tous les asthmatiques sont e 
même temps gaslralgiques. Mais beaucoup de névralgies ne relèvent \ 
pas de l'autonomie des nerfs et trouvent leur véritable point de dé- ( 
part dans le noyau d'origiae du nerf névralgie. 

Sans doute, lorsque des accès d'asthme surviennent dans des ma- 
ladies du foie, ou dans des cas de cancer de l'estontac ou de l'œso- 
phage, ou chez un tuberculeux, etc., on a tous les droits d'attribuer ] 
une origine périphérique à cette comphcation. Mais alors on e 
présence d'un simple phénomène de dyspnée passagère qui pourra | 
même ne pas se reproduire pendant le cours de la maladie primd- 
pale. Si la nouvelle situation s'accentue, si le malade arrive à acquô- 1 
rir réellement tous les attributs de l'asthmatique, on est en droit de | 
se demander si l'oxistence de cette épiue constante n'a pas fini par 1 
aller altérer le bulhe lui-même dans ses conditions matérielles et a 
fonctionnelles, s'il ne s'est pas produit quelque chose de comparable 
à ce qui se passe dans le tétanos où l'irritation du cordon nerveux 
altère le cenlre lui-miîme, ou à ce qui se passe encore dans l'épUepsie 
produite par la section du nerf scialique. 

Somme toute, je suis convaincu que pour qu'il y ait asthme dans 
l'acception du mol, il faut que le bulbe soit absolument dans des 
conditions pathologiques particulières dont il peut manifester l'esis- i 
lence, soit spontanément, soit parce qu'il y est provoqué d'une ma* | 
niére réfiexe par des incitations parties de sources variables. Voilà j 
pourquoi les émotions morales peuvent amener un accès tout au 
bien qu'une incitation portant sur le pneumo. Voilà pourquoi c 
lésions du système nerveux, portant sur des parties autres que le 1 
bulhe et ses nerfs, peuvent aussi produire l'asthme. Daus le traité 
d'OIlivier, d'Angers, on trouve la relation de plusieurs individus , 
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I atteints de paraplégie qui, pendant le cours de leur maladie, Éprou- 
I Tèrent plusieurs accès d'asthme, et qui, à l'autopsie, préaenlèrent 
lent, soit une sclérose, soit un ramolliss émeut de la moelle, 
n a été de même daos plusieurs cas de tumeurs des méninges et 
e la périphérie du cerveau. 

En tontes eus circonstances, le bulbe ne fait qu'indiquer par des 
|. troubles passagers qu'il sent d'une manière rèdese les souffrances 
L-âee autres départements de l'axe nerveux. Mais te véritable asthme, 
lui qui est persistant, celui qui constitue une maladie et non un 
mptôme, appartient au bulbe qui est peut-être alors le siège d'alté- 
i analogues à celles que l'on a rencontrées dans quelques au- 
i de diabétiques et d'albuminuriques. Ce n'est là de ma pari, 
3 l'avoue, qu'une simple supposition qui demande à être vérifiée, 
nais qu'autorisent lealiens étroits qui existent incontestablement entre 
[ l'asthme, le diabète, l'albuminurie, les dartres et la goutte. Les coa- 
[ nexions de l'asthme avec les deux dernières affections ont surtout 
I attiré l'attention de Trousseau, u Rien n'est plus fréquent, dit-il, que 
[ les mulatious des affections herpétiques, rhumatismales et gouKeu- 
1. Parfois, chez le même individu se succèdent une migraine, puis 
|..des attaques de goutte, et enfin surviennent des accès d'asthme. » 
■ "Ces eonnexions sont leUemeiil frappantes que Duclos,de Tours, apré- 
l^endu que l'asthme était dû à une dartre des bronches. Celles que 
Voette maladie présente avec l'alhuminurie et le diabète sont peul-ôtre 
l'ingins frappantes, parce qu'on ne rencontre pas très-souvent la trans- 
f ■formation chez la même personne, mais elles devieaneût plus mani- 
I :{eg(es si on étend son observation â plusieurs memhres d'une même 
• famille. Il nal encore une maladie qui semble se rattacher au même 
[ ^'groupe, c'est le goitre exophlhalmiq-ue; car on la voit aussi se sub- 
l'etituer et se mélanger avec les précédentes. Il semblerait donc naturel 
\ de l'analyser aussi dans la physiologie pathologique spéciale du 
e. Je préfère toutefois !a ifeporter dans la physiologie patholo- 
e du grand sympathique, parce qu'elle met en jeu presque tous 
s pointa de ce système, 

.t impossible, en ce moment, de préciser en quoi consiste celte 

^reuté entre tant d'affections à physionomies si différentes. Faut-il 

■ là des formes d'une même dialhèse, comme le veut Trousseau 

Ket avec lui beaucoup de médecins? N'est-ce pas là plutôt une affaire 

ft'Ide voisinage anatomique? N'y a-l-il pas comme base première un 

l^tat morbide du bulbe qui peut concentrer son action tantôt sur un 
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point, tantôt sur un autre point de cet organe et qui pourrait ainsi 
donner naissance â toutes les mulalions indiquées? L'hypothëso est 
des plus hasardées, j'en couTieus, mais je sens mes scrupules dioiî- j 
nuer un peu quand je rëflâchis que l'alcool, le plomb que nous avons I 
vus produire le diaLète et Talbuminurie peuvent aussi engendrer J 
l'asthme. Une dialhÈse devrait être une à son origine et on ne devrakl 
pas pouvoir y arriTor par des voies toxiques aussi différentes danftl 
leur nature. On comprend mieux qu'un organe puisse s'altérer dau&l 
sa texture soit spontaaément, soit aous l'inDueace de causes toxiques! 
différentes. Dans tous les cas, il ressort toujours du rapprochemeiit 1 
des faits cliniques et des faits physiologiques un enseignement d'une 1 
grande valeur, au point de vue dn pronostic, c'est que dans toutes I 
ces maladies le hnlhe est mis en cause. Toutes, par suite, acquièrent I 
une extrême gravité, en raison même des fonctions indispensables I 
de cet organe. Toutes exposent à une mort brusque, parce qtie toutes I 
peuvent comprometfre le nœud vital. 

Dans l'asthme, nous avons fait jouer au huLbe le rdle de centre I 
nerveux générateur, aux nerfs vague et laryngé le râle d'agents pro- I 
vocateurs, aux nerfs moteurs des muscles inspirateurs, ainsi qu'à e 
muscles eux-mêmes, le râle d'agents d'exécution. Il y a lieu de tirM 
chercher aussi si le sang n'intervient pas à un certain titre dans oal 
mécanisme, eu dehors même des cas où il sert de véhicule iL ona | 
substance toxique d'origine extérieure. Il y a lieu de le rechercher, I 
puisque la physiologie expérimentale semble démontrer qu'il ^8t J 
pour quelque chose dans le fonctionnement du bulbe relativement à 1 
la respiration. En effet, pour que cette fonction s'exécute, il faut noo—l 
seulement que le bulbe soit excité par le nerf vague, il faut aussi 1 
qu'il reçoive du sang normal cpii est pour lui à la fois un moyen de 
nutrition et un moyen de stimulation. Cette influence stimniatrice est 
attribuée par Rosenthal à l'oxygène, et par Traube à l'acide carboni- 
que. Nous n'avons pas à nous préoccuper ici de celle question, mais 
il est une expérience de Traube qui trouve dans l'asthme sou appli- 
cation. Sur un animal narcotisé, on adapte à la trachée un tuyau de 
verre qu'on fait communiquer avec une vessie pourvue d'une ouver- 
ture latérale et d'un conduit à deux branches munies de soupapes 
dont l'une s'ouvre dans la trachée et l'autre dans un gazomètre. Oa 
peut ainsi insuffler dans la poitrine de cet animal des mélanges 
zeux variés. Quand on fait entrer dans le mélange 14 pour 100 I 
d'acide carbonique, on produit une dyspnée considérable qui persiste J 
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t'encore lorsqu'on exagère en même temps la proportion d'oxygène. 
fOt, pendant les accès d'asthme, la gûoe de la respiration tend à ac- 
I dunoler de plus en plus dans le sang l'acide carbonique qui 
[ continue à se former dans l'économie, de sorte que le bulLe se crée 
i, lui-même une nouvelle cause de trouble et qu'une dyspnée d'origine 
J-Banguiae vient s'ajouter à la dyspnée d'origine nerveuse. 

Une dernière question doit encore Stre touchée ici. Le bulbe est- 

Kil pouf quelque chose dans les phénomènes secondaires qui peuvent 

aiîTre ou accompagner l'Élément capital, le spasme? Contribue-t-ii 

B manière directe à la production de l'emphysème final et de la 

k Congestion pulmonaire qui se montre Mquemment pendant le cours 



On peut produire artificiellemenl rie l'emphysème en supprimant 
Irinfluence du bulbe sur les bronches par la section des pneumo-gas- 
Etriques. Cl. Bernard a même pu assister de visu à. sa formation, il a 
reolevé en un point des muscles intercostaux de façon âse créer une 
l'fenâtre par laquelle il put suivre les modifications éprouvées par le 
I poumon, puis il pratiqua la section des nerfe vagues. Il vit oon-seu- 
l'.lfiment le poumon s'épanouir, mais même il aperçut aussitôt des 
s d'air sous la plèvre. Longet expliquait cet effet par la perte de 
Ela cootractilité des bronches, celles-ci ne pouvant plus chasser les 
■jnQCOEitës ni l'air devenu déjà plus pesant par le fait de sa plus 
■^grande richesse ea acide carbonique, les vésicules se trouvaient de 
rjplus ea plus distendues et finissaient par perdre la propriété de re- 
J-Tenir sur elles-mêmes, comme tout corps élastique qui a été long- 
i trop tiraillé. Cl. Bernard comprend d'une tout autre manière 
B mécanisme de cet emphysème artificiel, il fait observer qu'après 
Pla section des pneumo-gastriques, les inspirations sont plus profon- 

a et par suite introduisent plus d'air dans les vésicules. Les parois 
fie celles-ci sont distendues, elles s'épanouissent sous forme de di- 
f Terticuli qui s'étendent là où le tissu connectif offre le moins de 
ttfeistance; puis l'accumulation continuant â se faire, les parois finis- 
Isent par céder et il se produit un emphysème inlerlobulaire. 

Ce qui précède ne prouve qu'une chose, c'est que l'emphysème 
Fjpent prendre naissance sous l'infliicnce d'une paralysie du nerf va- 

I, mais il est évident qu'il peut se produire dans des circonstances 
r différentes et même dans des conditions tout à fait opposées, puîs- 
[-■çu'i! peut être engendré par l'asthme et que cette affection ne saurait, 
Ld'après ce que nous ayons dit, être attribuée aune paralysie du nerf 
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vague, mais bien à une conlTaclion tétanique des muscles inspin^ 
teurs. SeloD moi, it est encore plus facile de comprendre comment U 
peut se produire sous l'inHuence d'un spiismc de l'inspiratiOD q 
BOUS l'influence d'une paralysie, du poumon. En effel, par leur coa^ 
traction exagérée, leti muscics inspirateurs écarlent considérablement 
les parois thoraciques les unes des autres. En vertu des lois pliysi' 
ques et du vide qui existe dans la cavité pleurale, le poumon est 
obligé de les suivre dans ce déplacement excentrique. 1,'air qu'il ren-^ 
ferme se diiate pour se prêter à ce refoulement et à cette augmentos 
lion de volume. En admellaut même que les bronches resserrées 
s'opposent à ce qu'il semelle ullérieuremenl en équilibre de teosioa 
avec l'atmosphère, il se passerait certainement un phénomène auquâ 
on n'a pas songé, c'est que les gaz du saug, soumis â une pression 
moindre, s'exhaleraient el viendraient ainsi troubler encore l'héma* 
tose. Quoi qu'il en soit, il est certain que les vésicules sont, pendant 
l'accès, maiutenues dans un lital do distension forcée, el pour pe 
que cette distension se répèle souvent, elles finissent par perdre lei 
élasticité et rester dilatées. A celle cause d'emphysème vient s'en 
ajouter une autre qui ne doit pas être négligée. Tons les a 
ques toussent, même eu dehore de Icors accès, et ces quintes peuvei 
encore amener la dilatation permanente de ces vésicules suivant II 
mécanisme que nous avons déjà indiqué antérieuremeot. 

La section des nerfs vagues produit aussi une congestion des pou 
mons, qui est la conséquence de la paralj'sie des vaso-moteurs et A 
laquelle la Gèvre typiioide nous fait assister, suivant un degré moin 
dre. La paralysie de ce nerf, considéré en général, ne pouvant être 
admise dans l'asthme, la dilatation des capillaires ne saurait doue, 
dans ce cas, se produire d'après le même mécanisme; elle ne petl 
qu'être réilexe, c'est-à-dire qu'il est probable que l'état d'exallatioa s^o 
sitive du nerf vague qui va provoquer, par l'intermédiaire du bulb^ 
la conlraction spasmodique des inspirateurs, va aussi mettre en Jen 
son influence vaso-motrice et produire soit une paralysie réflexe des 
vaisseaux, soit plutôt leur congestion active, car ce qu'on observai 
alors de ce cûté offre certainement un caractère inflammatoire. Il ; 
a lieu aussi de teair compte de l'influence indirecte et toute méco 
nique que la distension des vésicules peut exercer sur la circulatioi 
capillaire des poumons. Poisseuille a fait passer sous une pressioi 
constante un liquide de l'artère dans la veine pulmonaire, c'osl-â 
& travers les capillaires du poumon. Il distendit alors les vésîculea 
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en insufflant de l'air par la trachée et il constata que la vitesse de 
récoulemenl par la veine diminuait au fUr et à mesure que cette in- 
sufflation augmentait la distension de ces vésicules. Quant à l'hyper- 
sÉcrétion qui vient juger l'accès, elle est aussi l'expression et en 
même temps le dernier terme de l'état d'exaltation où se trouve le 
bulbe. C'est un spasme sécrétoire. 

Hous allons terminer aujourd'hui l'élude de la physiologie patho- 
logique spéciale du bulbe par l'analyse de la coqueluche et de quel- 
ques autres phénomènes morbides qui ont aussi pris rang dans le 
cadre nosologique, à titre d'enlités morbides, tout en étant suscepti- 
bles d'apparaître dans des conditions variées, mais qui certainement, 
dans bien des circonstances, reconnaissent une origine bulbaire. 



Sommaire descriptif. — Dans uns première période qui, pour 
moi, n'est pas conslante, on est en présence d'une bronchite ordi- 
naire, avec ou sans réaction fébrile. La toux a le cachet ordinaire à 
tous les rhumes, quelques enfants accusent seulement en outre une 
sensation de chatouillement dans le larynx. Dans une seconde pé- 
riode, qui certainement peut être primitive, la scène change tout à 
coup et la toux prend des allures tout à fait caractéristiques. Elle 
devient saccadée, tous les muscles expirateurs sont pris simultané- 
ment comme d'un tremblement convulsif qui rappelle celui du dia- 
phragme dans le rire. Ha font ainsi consister la loux en une loague 
série de secousses très-courtes qui se succèdent rapidement. Ces se- 
cousses sont entrecoupées d'inspirations brèves et toujours sifflantes. 
Survient enfin un moment de détente dont le petit malade profite 
pour faire une profonde inspiration et introduire le plus d'air pos- 
sible dans sa poilrino. Celte introduclioo s'accompagne presque tou- 
jours d'un bruit caractéristique qui lient à ce que les lèvres de la 
glotte sont encore contractées epasmodiqucraent et vibrent sous 
l'influence de la colonne d'air violemment attirée. Cette inspiration 
n'est qu'un acte instinctif destiné à préparer l'expiration d'expulsion 
qui va s'effectuer. Les muscles expirateurs se conlraclenl de nouveau 
énergiquement, mais cette fois sans saccades, absolument comme 
dans l'elIorL L'air lancé, comme un ouragan, chasse au dehors une 
sécrétion visqueuse, filante et trauspa rente. Très-souvent cette expec- 
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toration sVsticule gous forme de vomissement; pendant la quinte laM 
t€te se congés lion ne, la face se cyanose; il peut même survenir deS'l 
ruptures des capillaires, des épistaxjs, des saignemenls d'orelLlea 
des hémoptysies, des hêmorrhagies sous-conjoncliTales. Quand id 
maladie dure depuis un certain temps, on voit apparaître des uicâra 
lions sublinguales qui sii^gent particulièrement aux environs du freinfl 
Ce dernier fait a donné lieu à bien des interprëtations, i 
là qu'un résultat mécanique dû au frottement de l'organe sur l'a: 
cade dentaire. Enfin, dans une troisième période, la toux se dépouiU^ 
de pins en plus de son caractère saccadé, et il ne reste plus qu'uaal 
bronchite ordinaire qui se prolonge plus ou moins. 

Analyse physiologique. — J'ai pciue à comprendre qu'un obser-J 
yateur de la valeur de M. Beau ait pu priitendre que la coqueluche.! 
n'était qu'un catarrhe ordinaire et que la quinte n'était qu'une toux] 
énergique ayant pour but d'expulser les produits de ce catarrhe. ï 
dehors de toute autre considération, ce qui se passe dans la période I 
de déclin suffirait pour juger une pareille doctrine, car c'est au n 
ment où la sécrétîou bronchique est plus abondante que jamais, aal 
moment où les efforts d'expulsion seraient plus nécessaires que jara 
mais, que la toux perdrait de son caractère énergique. Memejer al 
reproduit depuis l'idée eu reuioUvant d'un petit mécanisme que leê 
Allemands ne manqueraient pas de traiter de puéril s'il avait pidi 
naissance en dehors de leur pays. Ce serait la partie sus-glottique do] 
larynx qui produirait le mucus provocateur. Celui-ci tomberait su 
les lèvrca de !a glotte, et grâce à l'exquise sensibilité dont elles s 
douées, elles donneraient lieu à une réaction spasmodiqne ideotiqaeï 
à celle qui apparaît lorsque, pendant la déglutition, des parcelles ati-J^ 
mentaires se sont égarées vers l'orifice du larynx. 11 va sans dire que'1 
personne, pas môme Niemeyer, n'a vu ces avalanches se produire;r 
d'où il vienne, le liquide filant que le malade projette à la fin de 1; 
quinte n'est pas le motif de la toux saccadée, pas plus que la saliva-l 
tioa de l'épileptiq'ue n'est le motif de ses convulsions, pas plusl 
que le larmoiement n'est le motif d'une névralgie du trijumeau. 1 
suffit d'observer pour s'en convaincre. L'expectoration n'accompagod 
pas, du reste, toutes les quintes, loin de là, et lorsqu'elle se produi 
elle représente comme dans l'asthme un spasme sécrétoire. Si ton 
cesse quand elle s'est réalisée, c'est qu'elle sert de détente, comme"^ 
les larmes à une peine morale, comme la sueur dans une flévre inr , 
termittente. C'est tellement vrai que le même calme et le même seo- j 
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ûment de bien-être surviennent lorsque rien ne sort de l'arbre bron- 
cliique et qu'il se produit un vomissement qui rejette un produit 
slomacal et qui eo outre épuise le centre nerveux exalté. 

D'ailleurs, la quinte de coqueluche ne ressemble en rien â celle 
qui apparaît lors de l'introduction de parcelles alimentaires dans le 
larynx. Dans ce dernier cas, ce sont de violentes expiratioua très- 
irréguliérefi, comme aspect général, comme durée et comme succea- 
sion. Dans la coqueluche, il y a moins d'impétuosité, un rhythme 
parfaitement régulier et toujours le mûme. On dirait uoe convulsiou 
cloniquc, ce qui est, du reste. Les muscles expirateurs eséculent des 
secousses ialermittentes, tout à fait identiques avec celles des mem- 
bres des enfants en proie à des convulsions. 

I! y a même, comme dans l'épilepsie, une aura dans toute l'accep- 
tion du mot. On a bien parlé d'une simple sensation d'irritation de 
la glotte ; ou a même pensé qu'il pouvait e.\ister une hypêresthésie 
du laryngé supérieur en vertu de laquelle ii sentait trop les moindres 
influences de mucus et d'air, et provoquait par l'iotermédiaire du 
bulbe une contraction spasmodique des muscles expiraleuis, suivant 
le mécanisme démontré par Uosenthal. Mais si la quinte de coque- 
luche peut être provoquée de cette manière, ce n'est qu'accidentelle- 
ment; généralement û y a quelque chose de plus. L'enfant sent par- 
raitomenl, alors même qu'il n'éprouve aucune sensation à la gorge, 
qu'il va avoir une quinte; il se précipite vers sa mère. L'anxiélé et 
la frayeur sont peintes sur son visage qu'il vient cacher sur les ge- 
, UDUX de sa protectrice naturelle. Ceux qui peuvent rendre compte de 
[. Iwirs impressions disent qu'ils éprouvent au creux épigaslrique un 
KËraillement, un pincement ou quelque chose de vague qui ressemble 
I i une nausée. Comme dans l'épilepsie, l'aura peut changer de siège 
li«t suivre un tout autre nerf que le paeumo. Quelques enfants éprou- 
■ ■renl même une sensation visuelle. Je ne nie pas complètement l'in- 
i;tervention du laryngé Btipérienr; eUe est d'autant plus naturelle que 
Kjes expériences de Rosenthal nous montrent que c'est lui qui com- 
ftimande l'expiration, mais il faut aussi avant tout un élat particulier 
1 dtt bulbe pour donner à la réaction espiratrice son caractère saccadé. 
I C'est parce, que dans cet état, le bulbe ne demande qu'à obéir à une 
I impulsion quelconque, que les émotions ou une douleur quelconque 
1 amènent des quintes. 

i ne sais si la transmission de la coqueluche s'opère à l'aide 
L d'animalcules contenus dans les crachats et dans l'atmosphère. Je 
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n'ai pas do raisonR Buffifianles pour le conlesler, mais ce qu'il y 
certain, c'est ([u'il y a contagion et tpje celle-ci semble s'établir 
comme dans toutes lespyrexies. Dureste,Rillet et Barthez, sans obéir, 
à la moindre idée préconçue, ont dit que la coqueluche devait 
prendre rang entre les névroses et les flùvres continues. Il y 
ques années, Séo a tunlÉ de fusionner la co(|neluclie avec la rou- 
geole; il en faisait, pour ainsi dire, une rougeole sans éruption. Le 
rapprochement est évidemment forcé, mais on peut avec moins de 
chances d'erreur la rapprocher du genre pyresie. C'est une pyrexie 
qui peut rester sans ia moindre roaDifestation fébrile et se traduire 
seulement sous forme de névrose, mais qui très-souvent finit par 
amener tout le cortège symptomatique du groupe des affections dite» 
pyrôtiques. J'ai vu une épidémie de coqueluche où la plupart 
enfants présentaient, au bout d'un certain temps, tous les signes d'une 
affection typhoïde; grice à cette apparente transformation, elle a fait 
un grand nombre de victimes dans l'un des faubourgs les plus po- 
puleux de Nancy. Les prétendues bronchites capillaires qui se mon- 
trent d'une manière sporadique chez beaucoup d'enfants, reprodui- 
sent en réahlé l'état d'engouement pulmonaire des typhiqufie. On 
constate aussi fréquemment des symptômes cérébraux et ceux-là 
môme qui refusent ii la coqueluche une oalure névrosique recon- 
naissent qu'il n'y a alors ui apoplexie, ni méningite résultant de la' 
gêne mécanique apportée à la respiration el à la circulation. 
Somme tonte, ce qui me paraît acquis aujourd'hui, c'est 
coqueluche est une maladie d'intoxicaiion de nature organique, 
inconnue dans sa nature, qui prend pour scène centrale principale 
le bulbe. Cet organe, qui résiste pins que le cerveau à l'action du 
chloroforme et que j'ai appelé ïulHmum moriens du système ner- 
veux, n'en constitue pas moins bien certainement un réactif Erèa- 
scnsible vis-à-vis de certains poisons organiques. Celte impressiou- 
nahihté aboutit-elle, dans le cas de coqueluche, à une altéi'ation de 
l'organe? Quelques auteurs ont signalé la congestion de la moelle 
allongée et de ses méninges, l'hypérémie du nerf vague. Quoique 
Jaccoud traite ces faits de pures coïncidence* je crois qu ils mentent 
d'être pri' en cou aidera lion et dathrer 1 atlention dans les autopsiée 
futures Je croi'' quon a eu tort surtout de ne pas avou" entore fidt 
intervenu le micro'icope Du rc^te combien de congestions existant, 
aux derniers moments de la mo qui ont dispiru sur le cadavre par 
le fait même du jeu de ia conlractihte et de 1 élasticité vascubuces. 
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Spasme de la glotte. 

Une maladie qui doit être rapprochée de la coqueluche, d'autant 
plus que Rtthle Ta vue être remplacée par cette dernière, c'est celle 
qui a reçu le nom de spasme de la glotte. 

Elle n'atteint, en général, que les enfants qui sont au-dessous de 
deux ans et qui sont soumis à une mauvaise alimentation. Ils se 
réveillent brusquement ou s'arrêtent tout à coup au milieu de leurs 
jeux. Ils expriment la plus grande anxiété. Leur thorax est immobile. 
A l'auscultation on ne trouve plus de traces du bruit vésiculaire. Les 
battements du cœur sont tumultueux, le pouls fréquent, petit, irré- 
gulier. Le visage devient de plus en plus bleu. Le corps se couvre de 
sueurs froides. Les selles et les urines sont rejetées involontairement. 
Parfois la mort termine cette scène effi-ayante. 

Ici le spasme est exclusivement limité aux lèvres de la glotte. Il 
n'atteint pas les muscles inspirateurs comme dans l'asthme, ni les 
muscles expirateurs comme dans la coqueluche ; des deux nerfs qui 
contribuent à former le récurrent, le spinal est seul mis en cause. 
Car du moment où le pneumo serait aussi excité, les muscles crico- 
aryténoïdiens qui relèvent de lui entreraient en contraction, et comme 
ils ont pour effet de dilater la glotte, ils contrebalanceraient l'action 
des constricteurs, ce qui n'a pas lieu. C'est donc un spasme de l'or- 
gane vocal et non pas de l'organe de la respiration, mais qui n'en 
rend pas moins cette dernière fonction impossible. La contraction 
est tellement énergique que les cordes vocales restent complètement 
accolées. C'est une obstruction absolue, ce qui explique le haut degré 
de la cyanose et la mort qui peut en résulter. Parfois, et c'est ce qui 
sauve le malade, il se fait, sous l'influence d'un violent appel d'air, 
un petit pertuis à travers lequel le gaz se précipite en produisant un 
sifiEiement tout spécial. Il est évident que le même phénomène peut 
aussi se produire chez l'adulte; mais il est moins grave parce que la 
glotte inter-aryténoïdienne est plus ferme et permet encore l'intro- 
duction d'une certaine quantité d'air. Quoique ce genre d'accès soit 
souvent provoqué par une impression périphérique, par le froid, la 
constipation, la dentition, les cris, la toux, la cause première doit 
être centrale, car c'est une affection qui -se montre souvent hérédi- 
taire et elle est souvent liée à l'épilepsie et à l'aliénation mentale ; 
elle obéit le plus généralement aux émotions morales. Elle est un 

POINCARÉ. 25 
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mode d'ExprcssioD d'une excilabilltë du Gyslème nerveux et en puv 1 
Uculier d'une graude susceplltiiltté des noyaux d'origine du nerf J 
spinal, et par consÈquent du bulbe. L'anatomie pathologique est déjà I 
venue apporter à cette localisation unepreove partielle d'une certaine I 
valeur. Sur 96 cas de spasme iv la glolte, on a constaté uue grande i 
mollesse de l'occipital, de telle sorte que le bulbe ne se trouvait pas i 
abrité contre les presaions extérieures. On a objecté, il est vrai, que 1 
pour être aulerisé à tenir compta de ce fait analomicfue, il aurait faUn ( 
que les accès n'apparussent que pendant le décubilus dorsal. Maie j 
est-ce qu'il ne peut pas éclater sous une cause légère et insaisissable, [ 
tout justement parce que les pressions subies antérieurement ont 1 
rendu le bulbe plus excitable ? Du reste, Spengler affirme avoir pro- 1 
voqué le spasme de la glotte par la compression directe de l'occiput. T 
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Le bulbe intervient encore, mais seulement à litre de centre réflexe, i 
dans la laryngite striduleuse, maladie qui, dans sa nature primitive J 
et essentielle, consiste en une inflammation de la muqueuse laryn- ] 
gée. La siiBceplibilJté rédexe du bulbe est immense. Aussi les inOailN ] 
mations les plus simples du larynx, et toutes espaces d'altérations de ] 
cet organe peuvent s'accompagner de spasme de la glotte. Le rûle 
physiologique même de l'orifice glottique nécessitait celte grande | 
susceptibilité, car c'est la dernière barrière opposée à la pénélratioa , 
des aliments et des boissons à^m les voies pulmonaires, lors de la j 
déglutition. Dans les laryngites, l'irritation du nerf laryngé par la 
muqueuse provoque, par l'intermÉdiaire du récurrent, la contractioa i 
réflexe des muscles thyro et crico-aryténoïdiena latéraux, ainâ que 
celle de l'aryténoldien trausverse, et tous ensemble ferment la glolte. | 
La preuve que la cause de celte susceptibilité morbide se trouve dane i 
le nerf sensilir, c'est que les tndammationa de surfaco qui litilleatles < 
extrémités tout à fait périphériques du laryngé produisent le spasine J 
beaucoup plus que les lésions profondes et considérables qui agi»- i 
sent sur la eontinuilé du cordon nerveux. C'est là l'application de Is [ 
8*loi que nous avons posée dans l'étude du pouvoir réflexe [page 67), j 
et qui est motivée par ce fait qu'il existe h l'extrémité des lulies tiei- 
veux de véritables appareils de perfectionnement qui multipUeat 
l'ébraolcmenl reçu. Si le phénomène est plus marqué dans les laryn- 
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Bgiles des enfants que dans celles dvs adulles, cela tient à ce que chez 

fies premiers la glolte est plus petite. L'occlusion devient plus com- 

f plèle. même avec un faible gonflement de la muqueuse. N'y a-[-il pas 

I lieu de tenir compte aussi du plus graud nervosisrae des enfants? Dans 

I tous iea cas, la laryngite alriduleuse n'est que la laryngite calarrhale 

r ie l'adulte chez un enfant. Non -seulement ii y a dyspnée, mais toux 

1 dite à tort croupale, aboyante, rauque. On attribue l'abaissement du 

■ ton Total à l'épaisissement de la muqueuse ; mais il y a peut-être, en 

Ritre, défaut d'action du crico-ttiyroldien, d'où moins de tension des 

[ eoides vocales, car chez l'animal auquel on a fait la section du fllet 

li se rend à ce muscle, les caractères du son vocal sont 

Mflenficpies avec ceux de la loux aboyante. 

■ L'aphonie dilenervevse lient souvent à une altération de nutrition 

a spinal provoquée soit parle voisinage d'un anévryscne de l'aorte, 

r"fl'un cancer, d'un engorgement des ganglions bronchiques, d'essu- 

f data pieuTÉtiques. Le froid parait aussi pouvoir agir directement sur 

e nerf et produire une paralysie rhumatismale analogue à celle du 

fadal. Nous nous occuperons de cee cas dans la physiologie patho- 

' logique du système nerveux périphériijue. Mais l'aphonie ne peut-elle 

, pas avoir une origine centrale et bulhaire? Je crois que la cause est 

centrale quand elle est liée à l'intoxication saturnine que nous avons 

vue produire aussi l'albumiDune. 11 doit en être de même dans la 

[ fièvre typhoïde, la diphthérie, l'intoxication paludéenne. Elle est 

ii centrale dans l'hystérie, mais elle est alors plutôt psychique que 

^ bnlliaire. 

Messieurs, en soumettLml à l'analyse physiologique les maladies de 
F Ta moelle et du bulbe, nous nous sommes trouvés en présence d'une 
' œuvre en grande partie accomplie, et nous avons dû reproduire bien 
; faits de pathologie expérimentale qui déjà avaient pris place 
dans les traités de médecine pure. Il n'oa sera plus de même poor 
les autres parties du système nerveux central, car nous allons nous 
r sur un terrain moins battu, moins exploré et où la physio- 
logie n'a pas encore rendu loua les services ipi'on est eu droit d'exi- 
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